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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ
АД — артериальное давление
АМФ — аденозинмонофосфат
ВИЛ — вазоинтестинальный пептид
В ПС — верхний пищевод ный сфинктер
ГИЛ—гастроинтестинальный пептид
Гр -  Грэй (поглощенная доза радиоктивного излучения)
ГЭРБ — гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь
ГДСО—гастродуоденальная слизистая оболочка
ДВС -  диссеминированное внутрисосудистое свертывание
ДПК -  двенадцатиперстная кишка
ЖЛФ—жидкая лекарственная форма
ИБС — ишемическая болезнь сердца
ИЛ — интерлейкин (IL)
ИПП -  ингибитор протонной помпы
ИФН -  интерферон
КТ -  компьютерная томография
КЩС -  кислотно-щелочное состояние
ЛУ -  лимфатический узел
МАО -  моноаминоксидаза
МКБ-10 -  международная классификация заболеваний и травм 
10-го пересмотра
МРТ -  магнитно-резонансная томография
НПВП -  нестероидные противовоспалительные препараты
НПС -  нижний пищеводный сфинктер
ОЦК -  объем циркулирующей крови
ПЦР -  полимеразная цепная реакция
РГА -  Российская гастроэнтерологическая ассоциация
СПВ -  селективная проксимальная ваготомия
СРК -  синдром раздраженной кишки
ТНФ-а -  туморнекротизирующий фактор-а
ТФР-а -  тканевой фактор роста а
УЗД -  ультразвуковая диагностика
УЗИ -  ультразвуковое исследование
ФАТ -  фактор активации тромбоцитов
ФИО -  фактор некроза опухоли
ФРО р -  фактор роста опухоли р
ФЭГ ДС -  фиброэзофагогастродуоденоскопия
ХДН -  хроническая дуоденальная непроходимость
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ХДН -  хроническая дуоденальная непроходимость
ХНЗЛ -  хронические неспецифические заболевания легких
ХИН -  хроническая почечная недостаточность
цАМФ — циклический аденозинмонофосфат
ЦВД — центральное венозное давление
ЦОГ -  циклооксигеназа
ЭТ-1 -  эндотелии-1
ЭФР — эпидермальный фактор роста
APUD-система (amine precursor uptake and decarboxylation)
BAO — базальная кислотная продукция желудка (basal acid 
output)
CagA -  цитотоксин-ассоциированный белок 
CCK -  холецистокинин (cholecystokinin)
CGRP -  «пептид, связанный с геном капьцитонина» (calcitonin 
gene related peptide);
ЕС-клетки -  энтерохромафинные (enterochromaffin) клетки 
ECL-клетки -  энтерохромафинноподобные (enterochromaffin- 
like) клетки
IgA — иммуноглобулин A 
IgG — иммуноглобулин G 
IL — интерлейкин
GIP -  желудочный ингибирующий пептид (gastric inhibitory
peptide)
GLP -  глюкагоноподобный пептид (glucagon like peptide)
GRP -  гастрин-релизинг пептид (gastrin releasing peptide);
HP -  хеликобактер пилори (Helicobacter pylori)
LES -  нижний пищеводный сфинктер (lower esophageal 
sphincter)
MAO -  максимальная кислотная продукция желудка (maximal 
acid output)
PACAP -  «гипофизарный аденилциклаза-активирующий пеп­
тид» (pituitary adenyl cyclase activating peptide)
Pg -  простагландины 
slgA -  секреторный IgA
T 1/2 -  период полувыведения содержимого желудка 
Vac А -  вакуолизирующий цитотоксин 
Y| -  1-й подтип рецепторов к пептиду YY
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Посвящается студентам, которые 
думают больше, чем зубрят
ВВЕДЕНИЕ. КАК РАБОТАТЬ 
С ЭТОЙ КНИГОЙ
УВАЖАЕМЫЕ СТУДЕНТЫ!
Перед Вами книга, которая, как надеется автор, поможет в изу­
чении важного и сложного раздела внутренних болезней -  гастроэн­
терологии. Последние годы нередко выделяют составные части тра­
диционного понятия «гастроэнтерология»: гастроэнтерология как та­
ковая (заболевания пищевода, желудка и тонкого кишечника), гепа­
тология, болезни поджелудочной железы и колопроктология. Такие 
изменения отражают появление новой информации в гастроэнтероло­
гии. После выхода в свет Вашего учебника в гастроэнтерологии про­
изошли поистине революционные изменения, которые нашли отра­
жение в данном «Практикуме» и которые Вам необходимо знать.
Как следует из эпиграфа, автор глубоко уважает прежде всего 
мысль студента, однако особенности медицины таковы, что многие 
положения нужно не только понять, но и запомнить. Как в про­
цессе изучение предмета не пройти мимо тех фундаментальных по­
ложений, которые нужно твердо знать для экзамена и практической 
работы? Автор надеется, что «Практикум» поможет Вам в этом. Итак, 
основные правила, по которым Вы будете работать с данной книгой.
1 .«Практикум» не заменяет учебник и лекции, а является 
только дополнением к  ним.
2. В каждой главе, которая соответствует теме, имеется подроб­
ный алгоритм подготовки (план самоподготовки) к практическому 
занятию. Внимательно прочитайте план самоподготовки и следуйте 
ему. Обязательно ответьте на тестовые вопросы и продумайте ответы 
на контрольные вопросы.
3. Выделенный жирным шрифтом или рамкой текст в инфор­
мационном блоке следует понять и твердо запомнить. Напечатан­
ный мелким шрифтом (петитом) текст предназначен для более де­
тального изучения предмета, обычно за пределами рамок учебной 
программы. Студентам 5-6 курсов не нужно знать все содержание 






СОДЕРЖАНИЕ ТЕМЫ В СООТВЕТСТВИИ 
С ПРОГРАММОЙ
Дифференциальный диагноз при нарушениях глотания. Эзофагиты, 
ахалазия кардии (диагностика, лечение).
ЦЕЛЬ И ЗАДАЧИ ЗАНЯТИЯ 
ПО САМОПОДГОТОВКЕ
Цель: знать основы диагностики и дифференцированной терапии 
больных гастроэзофагеальной рефлюксной болезнью (ГЭРБ), эзофа­
гитами и ахалазией кардии.
Задачи:
1. Повторить разделы, касающиеся диагностики и лечения заболе­
ваний пищевода (ГЭРБ, эзофагитов и ахалазии кардии), изученные 
ранее на пропедевтике внутренних болезней, факультетской терапии, 
патофизиологии и других дисциплинах.
2. Повторить основы физикальной, лабораторной и инструменталь­
ной диагностики заболеваний пищевода.
3. Изучить клиническую картину и критерии диагностики эзофаги­
тов и ахалазии кардии.
4. Изучить принципы лечения, профилактики и экспертизы трудо­
способности больных эзофагитами и ахалазией кардии.
ОСНОВНЫЕ ВОПРОСЫ ТЕМЫ
1 .Этиология и патогенез ГЭРБ.
2. Классификация ГЭРБ.
3. Клиника и диагностика ГЭРБ.
4.Эзофагиты (классификации, диагностика, лечение).
5. Лечение ГЭРБ.
6. Дифференциальный диагноз при ГЭРБ.
7. Ахалазия кардии (классификации, диагностика, лечение).
8. Дифференциальный диагноз при нарушениях глотания.
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ИНФОРМАЦИОННЫМ БЛОК
КЛИНИЧЕСКАЯ АНАТОМИЯ, МОРФОЛОГИЯ 
И ФИЗИОЛОГИЯ ПИЩЕВОДА
Пищевод (oesophagus) -  часть желудочно-кишечного тракта 
между глоткой и желудком, представляющая собой мышечный канал, 
начинающийся на уровне нижнего края VI шейного позвонка и за­
канчивающийся переходом в кардиальную часть желудка на уровне 
X-XI грудного позвонка. У взрослого человека длина пищевода со­
ставляет около 20-25 см.
В пищеводе различают три части: шейную, грудную и брюшную. Шейная 
часть пищевода имеет длину 5-6 см. Начало ее соответствует VI—VII шейному 
позвонку сзади и проекции перстневидного хряща спереди. Позади пищевода 
расположен позвоночник, кпереди к нему прилежит трахея, а справа и слева — 
доли щитовидной железы. Граница пищевода относительно позвонков может 
смещаться при запрокидывании головы, при глубоком вдохе и при глотании. 
Грудная часть пищевода длиной 17-19 см расположена в заднем средостении, 
сначала между трахеей и позвоночником, а затем между сердцем и грудной ча­
стью аорты, которая оттесняет его немного влево. Пищевод, соприкасаясь с зад­
ней стенкой перикарда, прилежит к левому предсердию. Брюшная часть пищево­
да имеет длину 2-4 см. Наружной нижней границей кардии считают острый угол 
впадения пищевода в желудок -  угол Гиса, представляющий собой угол перехода 
боковой стенки пищевода в большую кривизну желудка. Чем острее угол Гиса, 
тем меньше вероятность возникновения регургитации.
Пищевод имеет три изгиба во фронтальной плоскости: на уровне П грудно­
го позвонка пищевод отклоняется влево, на уровне V позвонка пищевод располо­
жен по срединной линии и ниже переходит через срединную линию на правую 
сторону, от уровня VIII до уровня X грудных позвонков вновь переходит на ле­
вую сторону.
В пищеводе имеется три анатомических сужения. Первое сужение возни­
кает вследствие натяжения нижнего констриктора глотки и давления перстневид­
ного хряща гортани на уровне VI шейного позвонка. Второе сужение находится 
на уровне III—IV грудного позвонка и обусловлено давлением дуги аорты, которая 
прижимает пищевод к левому бронху. Это сужение становится более выражен­
ным при атеросклерозе аорты. Третье сужение пищевода располагается в области 
пищеводного отверстия диафрагмы на уровне X грудного позвонка. Иногда выде­
ляют физиологическое сужение пищевода на уровне XI грудного позвонка, обу­
словленное нижним пищеводным сфинктером.
Кровоснабжение шейной части пищевода осуществляется из нижней щи­
товидной артерии, грудной -  из пищеводных ветвей грудной аорты, брюшной -  
из нижней диафрагмальной и левой желудочной артерий.
Лимфоотток осуществляется в предтрахеапьные, паратрахеапьные, трахе­
обронхиальные и задние медиастинальные узлы, а также в латеральные шейные 
узлы вблизи глотки и желудочные лимфатические узлы.
Толщина стенки пищевода составляет 3-4 мм. В стенке пищевода разли­
чают три оболочки: слизистую (с подслизистым слоем), мышечную и адвентици­
альную. Серозной оболочки пищевод не имеет.
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Слизистая оболочка пищевода представлена многослойным 
плоским неороговевающим эпителием, который образует 20-25 
слоев толщиной 0.5-0.8 мм. Ближе к просвету располагаются слои 
отторгающихся клеток, глубже находятся чешуйчатые клетки, а за 
ними — слои шиповатых клеток на тонкой базальной мембране. Эпи­
телий пищевода лежит на тонкой эластичной соединительнотканной 
пластинке, которая в свою очередь отделена от подслизистого слоя 
гладкомышечной прослойкой с продольно расположенными мышеч­
ными волокнами (tunica muscularis propria). Слизистая оболочка эла­
стична, общая площадь ее больше, чем у мышечной оболочки. По­
этому слизистая оболочка пищевода образует 3-4 продольные склад­
ки, наиболее выраженные в средней и нижних частях органа.
В слизистой оболочке грудного отдела пищевода находятся мелкие по­
верхностные трубчатые железы, вырабатывающие слизь. В их выводных прото­
ках иногда определяются островки мерцательного эпителия, подобные таковым в 
дыхательных путях. Слизистая оболочка кардиального отдела желудка также 
имеет железы, вырабатывающие слизь. В проксимальной части пищевода распо­
лагается около 200 глубоких, или истинных желез, секретирующих густую слизь. 
В брюшной части пищевода встречаются пепсинопродуцирующие париетальные 
клетки, островки эктопии желудочного эпителия, которые могут стать местом 
язвообразования.
Слизистая оболочка пищевода на границе с желудком образует 
так называемую Z-линию (zerrata — зубчатая), которая представляет со­
бой разделительную линию между бледно-розовой слизистой оболочкой 
пищевода (многослойный плоский эпителий) и ярко-красной слизистой 
оболочкой желудка (цилиндрический однослойный желудочный эпите­
лий). Складки слизистой оболочки собираются в виде розетки и замы­
кают кардию. Зубчатая линия располагается ниж е диафрагмы.
Проксимальная часть пищевода состоит из поперечнополоса­
тых мышц, средняя треть — содержит оба типа мышц, дистальная 
часть, включая ниж ний пищеводный сфинктер (НПС, в англоязыч­
ной литературе -  lower esophageal sphincter, или LES), состоит из 
гладких мышц. НПС представляет собой сегмент тонически сокра­
щенных гладких мышц в дистальном отделе пищевода длиной 3-4 
см. НПС -  не только функциональное понятие, но и анатомическое. В 
последние годы специалистами обнаружено толстое мышечное коль­
цо, направленное косо вверх от малой кривизны желудка к большой 
кривизне и соответствующее локализации НПС. В создании барьера 
желудок-пищевод в НПС участвует часть правой ножки диафрагмы. 
Сокращение правой ножки диафрагмы препятствует гастроэзофаге­
альному рефлюксу (забросу желудочного содержимого в желудок) 
при повышении давления в брюшной полости. Состояние НПС имеет 
важнейшее значение при формировании гастроэзофагеальной реф­
люксной болезни (ГЭРБ). НПС является главным барьером между
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кислым содержимым желудка и просветом пищевода, в котором 
среда обычно близкая к нейтральной. Складки слизистой оболочки 
кардиальной части пищевода также выполняют анти рефлюксную 
функцию, т.к. воздушный пузырь желудка и внутрижелудочное дав­
ление способствуют плотному прилежанию клапана слизистой обо­
лочки к правой стенке дистального отдела пищевода.
Иннервация пищевода сложна Парасимпатическая иннервация осуществ­
ляется через блуждающие и возвратные нервы, симпатическая -  через узлы по­
граничного и аортального сплетений, ветви легочного и сердечных сплетений, 
волокна солнечного сплетения и ганглиев субкардии. Нервные ветви образуют 
переднее (в основном из волокон правого блуждающего нерва) и заднее (в основ­
ном из волокон левого блуждающего нерва) сплетения пищевода Интрамураль­
ный нервный аппарат состоит из тесно связанных друг с другом адвентициально­
го, межмышечного и подслизистого нервных сплетений. В них есть ганглиозные 
клетки Догеля, через которые осуществляется автономная внутренняя иннервация 
и местная регуляция двигательной функции пищевода Блуждающие нервы связа­
ны с интрамуральными сплетениями. Пищевод, как  и сердце, имеет собствен­
ную автономную нервную систему. Рефлекторная саморегуляция осуществляет­
ся в основном интрамуральными сплетениями.
Эфферентная иннервация поперечнополосатой мускулатуры пищевода осу­
ществляется блуждающим и возвратным нервами. Симпатический нерв участвует в 
регуляции гладких мышц пищевода, однако доминирующее значение имеет раз­
ветвленная интрамуральная сеть, содержащая как возбуждающие, так и угнетаю­
щие нейроны. Возбуждающие нейроны стимулируют сокращение продольных и 
циркулярных мышечных слоев через холинергические рецепторы (Мз). Расслабле­
ние гладкомышечной мускулатуры пищевода, в том числе НПС, стимулируется 
блуждающим нервом через преганглионарные холинергические волокна (N и М |) и 
постганглионарные нехолинергические и неадренергические волокна, через ней­
ротрансмиттеры, основными из которых являются вазоактивный интестинальный 
пептид и оксид азота. В интрамуральных нервных сплетениях имеются дофаминэр- 
гические структуры. Сфинктер и стенка пищевода неодинаково, а  иногда даже раз- 
нонаправлено реагируют на холинергические и антихолинергические препараты.
Слизистая оболочка пищевода чувствительна к тепловым, болевым и так­
тильным раздражителям, причем наиболее восприимчивыми являются дисталь­
ные отделы, в том числе кардиальный. Блуждающий нерв в основном регулирует 
моторику, а симпатическая нервная система -  тонус пищевода
При опорожненном желудке моторная активность пищевода, как и желуд­
ка, осуществляется за счет активности межпищеварительного мигрирующего мо­
торного комплекса, который, вызывая перистальтику и, способствуя продвиже­
нию по пищеводу слюны, имеющей щелочную реакцию, обеспечивает химиче­
ский клиренс пищевода.
У здоровых людей в состоянии покоя НПС имеет тоническое 
давление 10-30 мм рт. ст. Минимальное давление НПС определяется 
после приема пищи, максимальное -  ночью. Увеличение давления 
НПС вызывают, препятствуя ГЭРБ, следующие факторы и вещест­
ва: белковая пища, голодание, брюшной тип дыхания, мигрирующий 
моторный комплекс, гастрин, мотилин, гистамин, серотонин, суб­
станция Р, холинергические агонисты, ощелачивание желудка (веро-
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ятно, вследствие освобождения эндогенных стимуляторов желудоч­
ной секреции), атропин в малой дозе, антациды, метоклопрамид, 
домперидон, цисаприд. Уменьшение давления НТТС вызывают, 
способствуя ГЭРБ, следующие факторы и вещества: беременность, 
железодефицитная анемия, запоры, курение, животные жиры, шоко­
лад, кофе, томаты, цитрусовые, алкоголь, секретин, холецистокинин 
(панкреозимин), вазоактивный интестинальный пептид, энкефалины, 
тиролиберин, глюкагон, соматостатин, а-адренергические агонисты, 
Р-адренергические антагонисты, холинолитики, спазмолитики, бло­
каторы кальциевых каналов, теофиллин, кофеин, бензодиазепины, 
барбитураты, опиаты.
Основной функцией пищевода является транспортировка пищи 
из глотки в желудок. Самоочищение пищевода от пищи называется 
клиренсом (объемным). Продвижение пищи по пищеводу обеспечи­
вается перистальтическими волнами, которые возникают сразу после 
того, как после приема пищи происходит последовательное сокраще­
ние мышц глотки и верхнего пищеводного сфинктера. Эта перисталь­
тика, стимулируемая глотанием, называется первичной. Вторичная 
перистальтика возникает вследствие растяжения пищевода пищевым 
комком, причем очаг возбуждения возникает дистально (ниже) от 
места растяжения.
Удивительной особенностью пищеводной перистальтики явля­
ется ее угнетение при частом глотании. Если проглоченный пищевой 
комок не успел пройти проксимальную (верхнюю) часть пищевода с 
поперечнополосатой мускулатурой, а в это время осуществляется 
следующий глоток, то перистальтические сокращения, соответст­
вующие первому глотку, полностью угнетаются. Если пищевой комок 
на момент второго глотка находится в дистальном отделе пищевода, 
происходит частичное угнетение перистальтики. Короткие повторные 
глотательные движения вызывают полное угнетение моторной функ­
ции пищевода с расслаблением НПС. Нормальная перистальтика воз­
можна лишь при медленных глотках и полном освобождении пище­
вода от предыдущего пищевого комка. Отсюда следует очень важное 
прикладное правило: больных необходимо убедить, что принимать 
пищу они должны не торопясь.
Глоток воды попадает в желудок за 2-3 сек, опережая пери­
стальтику пищевода. Если выпить много жидкости залпом, то пище­
вод и кардия длительно зияют без движения, т.к. перистальтические 
волны угнетаются каждым последующим глотком. Лишь последний 
глоток вызывает перистальтическую волну, которая при достижении 
дистального отдела пищевода обеспечит закрытие просвета кардии. 
Плотный вязкий комок пищи проходит по пищеводу значительно 
медленнее, чем вода, время его прохождения удлиняется до 6-15 сек.
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В спокойном состоянии, вне глотания, в пищеводе поддержива­
ется относительно стабильное давление, составляющее около 10 см 
вод.ст. Верхний и нижний пищеводные сфинктеры отграничивают 
эту зону от несколько более высокого давления в глотке и в желудке. 
В процессе глотания первичная перистальтическая волна создает дав­
ление от 30 до 140 мм вод.ст. в области верхнего пищеводного 
сфинктера. По мере прохождения перистальтической волны дисталь­
но, давление значительно уменьшается. В брюшном сегменте пище­
вода пропульсивное давление для прохождения пищи из пищевода в 
желудок составляет 10 мм вод.ст. Нижний пищеводный сфинктер 
рефлекторно раскрывается на 3-5 сек раньше того момента, когда пе­
ристальтическая волна достигнет сфинктера. Для прохождения пищи 
из пищевода в желудок достаточно очень небольшого давления -  5 
мм вод.ст. Для ретроградного прохождения пищи из желудка в пище­
вод (гастроэзофагеального рефлюкса) при закрытом нормально 
V . функционирующем НПС необходимо искусственно создать давление 
V гчцо 100 мм вод.ст. со стороны желудка. Таким образом, НПС обеспе- 
^  чивает преимущественно одностороннюю проходимость пищи из 
%^пищевода в желудок.
' Гастроэзофагеальный рефлюкс возможен в норме, т.к. у здоро- 
^  вых людей при нормальном тонусе НПС происходит его периодиче- 
^^ско е  расслабление, не связанное с глотанием. Примерно 20-30 раз за 
гч,сутки происходит транзиторная спонтанная релаксация пищевода, 
(^сопровождающаяся забросом желудочного содержимого в пищевод. 
Продолжительность однократного заброса не должна превышать 5 
мин. Частота гастроэзофагеального рефлюкса у здоровых людей в по­
ложении стоя составляет около 1-2 случаев в час, лежа -  1 случай в 5- 
6 часов. Всего за сутки у здоровых людей происходит до 30-40 эпи­
зодов гастроэзофагеального рефлюкса, но их общая продолжитель­
ность не должна превышать 2% времени, проведенного в вертикаль­
ном положении и 0,3% времени, проведенного в положении лежа.
Благодаря незначительному объему забрасываемого в пищевод 
содержимого желудка у здоровых людей, заглатыванию слюны, мо­
торике пищевода и секреции слизистой оболочкой пищевода бикар­
бонатов, быстро осуществляется клиренс пищевода. В таких случаях 
контакт кислого рефлюктанта со слизистой оболочкой пищевода не­
продолжителен и не приносит ей вреда, т.е. рефлюкс является физио­
логическим.
Использование круглосуточного pH-метрического мониторинга 
пищевода позволило установить критерии патологического гастро­
эзофагеального рефлюкса: более 50 эпизодов рефлюкса за 24 часа 




Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь (ГЭРБ) -  разви­
тие характерных симптомов и/или воспалительное поражение 
дистальной части пищевода вследствие повторяющегося заброса 
в пищевод желудочного содержимого (А.С.Трухманов, В.Т.Иваш- 
кин, 1998). Таким образом, ГЭРБ включает в себя как эзофагит, так и 
клинические проявления гастроэзофагеального рефлюкса без эзофа­
гита как такового по данным эндоскопии.
С точки зрения клинической патофизиологии гастроэзофаге­
альную рефлюксную болезнь определяют как любые клинические 
проявления гастроэзофагеального рефлюкса, имеющего частоту более 
50 эпизодов в сутки, или сопровождающегося закислением пищевода 
(рН<4) более чем в течение одного часа и существующие в течение не 
менее 3-х месяцев.
Среди заболеваний пищевода ГЭРБ встречается наиболее часто. 
Эпизодически симптомы этого заболевания выявляются почти у по­
ловины взрослого населения, а эндоскопические признаки эзофагита 
обнаруживаются у 2-10% обследованных людей. Мужчины болеют в 
основном от 35 до 44 лет, женщины -  от 25 до 34 лет, причем одина­
ково часто. В развитых странах последние годы заболеваемость ГЭРБ 
неуклонно возрастает. В этой связи ГЭРБ гастроэнтерологи называют 
болезнью XXI века.
1. ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ
Нарушение двигательной функции нижнего пищеводного 
сфинктера, снижение пищеводного клиренса и повреждение слизи­
стой оболочки пищевода агрессивным рефлюктантом являются ос­
новными факторами, играющими роль в развитии гастроэзофагеаль­
ной рефлюксной болезни.
Факторы патогенеза гастроэзофагеальной 
рефлюксной болезни
1.Увеличение частоты гастроэзофагеального рефлюкса и объема 
рефлюкганта, т.е. снижение функции антирефлюксного барьера 
НПС, может происходить в результате влияния следующих факторов:
• снижение давления (тонуса) нижнего пищеводного сфинктера и 
увеличение числа эпизодов спонтанного расслабления нижнего пи­
щеводного сфинктера. В возникновении этих факторов патогенеза 
ГЭРБ определяющую роль играет нарушение нервной регуляции то-
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нуса и моторики нижнего пищеводного сфинктера. Снижать тонус и 
моторику НПС могут уже указанные выше вещества: животные жи­
ры, шоколад, кофе, секретин, холецистокинин (панкреозимин), а -  
адренергические агонисты, Р-адренергические агонисты, холиноли- 
тики, спазмолитики (папаверин, но-шпа), нитраты, блокаторы каль­
циевых каналов, теофиллин, допамин, кофеин, бензодиазепины, бар­
битураты, опиаты, алкоголь, мята перечная, томаты, цитрусовые. 
Снижение тонуса гладкой мускулатуры НПС наблюдается также при 
железодефицитной анемии, диабетической вегетативной нейропатии, 
беременности;
• деструктуризация антирефлюксной функции нижнего пищевод­
ного сфинктера, т.е возникновение анатомических и морфологиче­
ских изменений, приводящих к нарушению структуры кардиальной 
части пищевода, например при грыже пищеводного отверстия диа­
фрагмы, склеродермии, выпрямлении угла Гиса;
•  увеличение внутриполостного давления в брюшной полости и в 
желудке (ожирение, обильный прием пищи, метеоризм, беременность), 
замедленное опорожнение желудка (пилороспазм при обострении яз­
венной болезни и повышенной кислотопродукции, пилоростеноз, гаст­
ростаз без стеноза, например при диабетической гастропатии).
2. Снижение клиренса пищевода:
• химического -  вследствие уменьшения выработки слюны, 
имеющей щелочную реакцию и нейтрализующей кислый рефлюк-
тант;
• объемного -  из-за ослабления пищеводной перистальтики и, как 
следствие, замедления его самоочищения от рефлюктата.
3. Преобладание факторов агрессии над факторами защиты 
слизистой оболочки пищевода
•  повышение повреждающих свойств рефлюктанта, который со­
держит агрессивные составляющие -  соляную кислоту, пепсин, 
желчные кислоты, вследствие увеличения объема рефлюктанта, сни­
жения клиренса пищевода и повышения кислотопродукцирующей 
функции желудка. При pH рефлюктанта менее 4.0 пепсин начинает 
оказывать повреждающее (протеолитическое) действие на слизистую 
оболочку. Соляная кислота сама по себе вызывает химический ожог 
слизистой оболочки пищевода. Водородные ионы проникают в меж­
клеточные пространства эпителия слизистой оболочки пищевода. Не­
редко гастроэзофагеальный рефлюкс сочетается с дуоденогастраль- 
ным рефлюксом, поэтому в забрасываемом в пищевод содержимом 
имеются желчные кислоты и лизолецитин, которые «смывают» за­
щитную слизь с поверхности слизистой оболочки, обнажая ее и делая 
уязвимой для пепсина;
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• снижение защитных свойств эпителия слизистой оболочки пи­
щевода (выработки слизи, бикарбонатов, простагландинов).
Под действием нестероидных противовоспалительных средств (НПВП) 
угнетается выработка защитных простагландинов. Крепкие алкогольные напитки, 
производственные вредности в виде паров и газов, другие химические вещества и 
повреждающие факторы (механические и термические) также имеют значение в 
повреждении слизистой оболочки пищевода. Если здоровый человек без ущерба 
для здоровья переносит пищу температурой от 10 до 60°С (даже от 5°С), то регу­
лярный прием пищи более высокой и низкой температуры, отрицательно влияет 
на слизистую оболочку пищевода. Расстройства эпителиальной устойчивости и 
восстановления эпителия особенно ярко проявляющиеся при лучевой болезни, 
воздействии цитостатико в.
ГЭРБ часто ассоциирована с язвенной болезнью, особенно луковичной ло­
кализации (в 60-70% случаев). Такая связь легко объяснима, т.к. повышенная ки- 
слотопродукция при язвенной болезни и нарушенная моторно-эвакуаторная 
функция желудка имеют патогенетическое значение для ГЭРБ.
Защитные механизмы слизистой оболочки пищевода имеют несколько 
уровней. Предэпителиальный уровень включает в себя водный слой, слой слизи и 
концентрированный раствор бикарбонатных ионов, эпителиальный представлен 
25 слоями клеток плоского неороговевающего эпителия. Постэпителиальный 
уровень обеспечивается адекватным уровнем кровоснабжения и нейтральным 
значением тканевого pH.
Железодефицитная анемия сама по себе способствует снижению тонуса 
НПС (в гладкой мускулатуре угнетаются ферменты, имеющие в своем составе 
железо), приводя к возникновению ГЭРБ. При ГЭРБ с язвенным поражением сли­
зистой оболочки пищевода возможны кровотечения, которые, многократно по­
вторяясь, могут вызвать железодефицитную анемию
Нарушения нервной и гормональной регуляции деятельности НПС могут 
вызываться системными (опухоли, гемобласгозы и проч.) и инфекционными за­
болеваниями (грипп, дифтерия, брюшной тиф и проч.).
Упрощенная схема патогенеза ГЭРБ: снижается тонус ниж­
него пищеводного сфинктера, увеличивается количество желу­
дочного содержимого, забрасываемого в пищевод, ухудшается ос­
вобождение пищевода от рефлюктанта, повреждается слизистая 
оболочка пищевода.
Воспаление, эрозирование и изъязвление эпителия пищевода сопровожда­
ется усиленной репарацией и увеличением количества стволовых клеток. В усло­
виях низкого pH, сопровождающего рефлюкс, стволовые клетки могут диффе­
ренцироваться в цилиндрический эпителий, который более устойчив к воздейст­
вию кислоты. Таким образом возникает метаплазия эпителия пищевода.
В последние годы интенсивно изучается связь Helicobacter pylori (HP) и 
ГЭРБ. Установлено, что эзофагит при ГЭРБ протекает тяжелее у больных, инфи­
цированных HP. Особенности строения слизистой оболочки кардиального отдела 
желудка таковы, что HP часто способствует воспалительному процессу в этой об­
ласти. Нередко желудочные и дуоденальные язвы ассоциированы с HP и ГЭРБ. 
Вместе с тем, в настоящее время нет убедительных доказательств, что HP вызы­
вает ГЭРБ. Клинические аспекты проблемы HP изложены в главах 2, 4 и 5. Отме­
чено увеличение частоты ГЭРБ после эрадикации HP.
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2. КЛАССИФИКАЦИЯ И ТЕРМИНОЛОГИЯ
Болезни пищевода достаточно детально представлены в между­
народной классификации болезней 10-го пересмотра.
БОЛЕЗНИ ПИЩ ЕВОДА по МКБ-10
К20. ЭЗОФАГИТЫ
• без дальнейшего уточнения
•  химические
• пептические
не включаются- эрозивные эзофагиты (см. К22.1)
рефлюкс-эзофагиты (см. К22.0) при гастро-эзофагеальной рефлюксной болезни
К21. ГАСТРО-ЭЗОФАГЕАЛЬНАЯ РЕФЛЮКСНАЯ БОЛЕЗНЬ 
К21.0 Гастро-эзофагеальная рефлюксная болезнь с эзофагитом 
Рефлюкс-эзофагит (синоним)
К21.9 Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь без эзофагита 
Эзофагеальный рефлюкс без дальнейшей детализации
К22. ДРУГИЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ ПИЩЕВОДА
исключают: варикозное расширение вен пищевода 
К22.0 Ахалазия кардии
Ахалазия без дальнейшего уточнения 
Кардиоспазм
исключают: врожденный кардиоспазм (см.0-40.2)
К22.1 Язвы пищевода 
Эрозия пищевода 
Язва пищевода:
-  без дальнейшего уточнения
-  в результате действия:
-  химических веществ
препаратов и медикаментов 
грибковой (кокковой) флоры
-  пептическая





исключаются: врожденный стеноз или стриктура пищевода 
К22.3 Перфорация пищевода
исключаются: травматическая перфорация пищевода (S27.8)




исключают: кардиоспазм (см. К22.0)
К22.5 Дивертикул пищевода, приобретенный 
Пищеводный карман, приобретенный 
исключают: дивертикул пищевода врожденный (см. К39.6)
К22.6 Гастро-эзофагеальный разрывно-геморрагический синдром 
Синдром Меллори-Вейсса (Mellory-Weiss)
Следует обратить внимание на то, что ГЭРБ включает в себя как 
эзофагит (рубрика К29.0), так и клинические проявления гастроэзо-
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фагеального рефлюкса без эзофагита (рубрика К29.1). Это чрезвы­
чайно важное положение, позволяющее врачу использовать диагноз 
Г Э РБ  в тех случаях, когда эндоскопическое исследование не выявля­
ет патологии пищевода, но пациент имеет жалобы, характерные для 
обсуждаемого заболевания.
ПРИ ГЭРБ МОГУТ ОТСУТСТВОВАТЬ ЭНДОСКОПИЧЕСКИЕ ПРИЗНАКИ
ЭЗОФАГИТА
ГЭРБ включает в себя очень широкий спектр ст епени вы­
раж енности воспаления слизистой оболочки пищевода: от незна­
чительного катарального (поверхностного) эзофагита до чрезвы­
чайно тяж елого эзофагита с эрозиями, язвами и  стриктурами.
Наряду с ГЭРБ, в МКБ-10 существует такая нозологическая 
единица как язва пищевода, в том числе, пептическая (рубрика К22). 
Аналогичная ситуация имеет место с эзофагитами, которые могут 
быть ассоциированы с ГЭРБ (рубрика К21) и существовать независи­
мо от нее. Какая формулировка диагноза предпочтительна? По логике 
патогенеза ГЭРБ, эзофагит и язва пищевода при ГЭРБ являются пеп­
тическими. Однако, в соответствии с классификацией, необходимо 
различать пептическую язву и пептический эзофагит от ГЭРБ с эзо­
фагитом и язвой, соответственно. Разграничить ГЭРБ с эзофагитом, 
имеющим язву (ГЭРБ с эзофагитом IV степени), и пептический эзо­
фагит в клинических условиях практически невозможно. Имеются 
следующие рекомендации: при наличии уточненных причин эзофаги­
та и язвы (химическое, грибковое, вирусное, гранулематозное повре­
ждение) эзофагит рекомендуется относить к рубрике К20, а язву пи­
щевода -  к рубрике К22.1, т.е. считать, что язва пептическая. При от­
сутствии таковых причин эзофагиты и язвы пищевода относят к руб­
рике К21, как ГЭРБ с эзофагитом соответствующей степени тяжести. 
Как правило, абсолютное большинство пациентов с эзофагитами в 
практике терапевта и гастроэнтеролога имеют не пептический эзофа­
гит, а ГЭРБ с эзофагитом.
Эзофагит в практике терапевта почти всегда является 
_________________ результатом ГЭРБ_________________
Согласно классической классификации Savary-Miller, хрониче­
ский эзофагит имеет 4 степени тяжести.
В настоящее время большинством гастроэнтерологов во всем 
мире используется модифицированная классификации эзофагитов
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Savary-Miller. В модифицированной классификации Savary-МШег, как 
и в классическом варианте, оценивается степень выраженности вос­
паления слизистой оболочки пищевода, но особое внимание при I, II 
и III степени тяжести процесса уделяется распространенности эрозий, 
причем при I степени тяжести заболевания не может быть сливаю­
щихся эрозий. Также следует учитывать, что IV степень тяжести эзо­
фагитов в соответствии с модифицированной классификацией под­
разделяется на две -  IV и V.
Выбор характеристики эрозий в качестве основного критерия 
степени тяжести эзофагитов по модифицированной классификации 
Savary-Miller объясняется следующими причинами. Такие визуальные 
эндоскопические характеристики, как незначительная диффузная ги­
перемия, отек и рыхлость слизистой оболочки пищевода имеют низ­
кую воспроизводимость, субъективны в оценке и плохо коррелируют 
с результатами гистологического исследования биоптатов и рН- 
метрическим мониторированием. Поэтому отправным пунктом эндо­
скопической диагностики было решено считать эрозии дистального 
отдела слизистой оболочки пищевода, причем это могут быть как 
множественные эрозии, так и изолированная эрозия на поверхности 
задней стенки продольной дистальной складки слизистой оболочки 
пищевода на границе перехода многослойного плоского эпителия 
пищевода в цилиндрический эпителий желудка. Одиночные или 
множественные эрозии пищевода обычно сочетаются с воспалитель­
ным процессом в кардиальном отделе желудка, который эндоскопи­
чески определяется в виде отечных складок слизистой оболочки кар- 
дии желудка. К сожалению, до сих пор отсутствует единое мнение 
среди специалистов о критериях эрозии пищевода. При эндоскопиче­
ской диагностике эрозий большое значение имеет исследование сли­
зистой оболочки пищевода при многократном увеличении изображе­
ния, что стало возможным в настоящее время при использовании со­
временной техники.
На Всемирном Конгрессе гастроэнтерологии в Лос-Анжелесе 
(1994 г.) был достигнут консенсус классификации эзофагитов. В со­
ответствии с Лос-Анжелесским консенсусом все изменения слизистой 
оболочки пищевода, возникающие при эрозиях, в т.ч. эритема (огра­
ниченная воспалительная гиперемия) и белый фибриновый налет на 
поверхности, получили компромиссное название «нарушения, или 
повреждения слизистой оболочки» («mucosal breaks»). Протяжен­
ность воспалительных изменений слизистой оболочки пищевода яв­
ляется важной характеристикой, определяющей степень тяжести эзо­
фагита. Большинство классификаций эзофагитов учитывают распро­
странение воспаления по окружности, но не по длине.
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МОДИФИЦИРОВАННАЯ КЛАССИФИКАЦИЯ ЭЗОФАГИТОВ 
ПО SAVARY-MILLER
I  степень тяжести. Одна или несколько изолированных овальных 
или линейных эрозий расположены только на одной продольной 
складке слизистой оболочки пищевода.
II степень тяжести. Множественные эрозии, которые могут сли­
ваться и располагаться более, чем на одной продольной складке, но 
не циркулярно
III степень тяжести. Эрозии расположены циркулярно (на воспа­
ленной слизистой)
IV  степень тяжести. Хронические повреждения слизистой оболоч­
ки: одна или несколько язв, одна или несколько стриктур и/или ко­
роткий пищевод. Дополнительно могут быть или отсутствуют из­
менения, характерные для I-III степени тяжести эзофагита
V степень тяжести. Характеризуется наличием цилиндрического 
эпителия (эзофагита Барретта), продолжающегося от Z-линии, раз­
личной формы и протяженности. Возможно сочетание с любыми 
изменениями слизистой оболочки пищевода, характерными для I- 
IV степени тяжести эзофагита
В Лос-Анжелесской классификации (1994 г.) такие характери­
стики, как эритема, отек и рыхлость слизистой оболочки пищевода не 
учитываются. Термин «нарушение, или повреждение слизистой обо­
лочки» определяется как «участок отсутствия (дефекта) или эритемы 
с отграничением от прилегающей слизистой оболочки, которая может 
выглядеть нормальной или измененной». Признается факт, что ран­
ние изменения происходят на вершинах продольных складок, причем 
лучше оценивать изменения слизистой оболочки пищевода при его 
частично спавшемся состоянии. Изменения слизистой оболочки пи­
щевода следует изучать как по окружности, так и по длине.
Одним из преимуществ Лос-Анжелесской классификации явля­
ется ее относительная простота при использовании в повседневной 
практике. Недостатком классификации, на наш взгляд, является от­
сутствие учета характера повреждения (эрозия или язва), что ослож­
няет экспертизу трудоспособности. Выходом их этого тупика, воз­
можно, является отнесение язвы к осложнению эзофагита. Впрочем, 





А Одно или несколько повреждений слизистой оболочки пищево­
да, каждое из которых длиной не более 5 мм, ограниченное од­
ной складкой слизистой оболочки
В Одно или несколько повреждений слизистой оболочки пищево­
да длиной более 5 мм, ограниченное складками слизистой обо­
лочки, причем повреждения не распространяются между двумя 
складками
С Одно или несколько повреждений слизистой оболочки пищево­
да длиной более 5 мм, ограниченное складками слизистой обо­
лочки, причем повреждения распространяются между двум* 
складками, но занимают менее 75% окружности пищевода
D Повреждения слизистой оболочки пищевода, охватывающие 
75% и более по его окружности
Характеристика осложнений эзофагита (стриктуры, метаплазия) 
Лос-Анжелесской классификацией (1994 г.) не предусмотрена.
В 1950 г. Н.Баррет описал очаги цилиндрического эпителия 
слизистой оболочки в пищеводе. Имело место сочетание метаплазии 
с грыжей пищеводного отверстия диафрагмы и пептической эзофаге- 
альной язвой, осложненной стриктурой пищевода. В настоящее время 
термином «пищевод Барретта» обозначают наличие очагов мета­
плазии -  специализированного кишечного цилиндрического эпи­
телия -  в слизистой оболочке пищевода даже при отсутствии язв. 
Специализированный цилиндрический эпителий -  это неполная 
тонкокишечная метаплазия с наличием бокаловидных клеток. 
Если метаплазия проявляется появлением цилиндрического эпителия 
кардиального или фундального типа слизистой оболочки желудка, то 
риск развития аденокарциномы не увеличивается.
Таким образом, неблагоприятное прогностическое значение имеет 
приобретенная тонкокишечная метаплазия слизистой оболочки дис­
тальной части пищевода, возникающая при длительно существующей 
ГЭРБ. Островки эктопированной желудочной слизистой оболочки, ко­
торые часто находят на уровне проксимальной части грудного отдела 
пищевода, являются врожденными и не являются признаком эзофагита 
Барретта. Метаплазия может быть кишечной и желудочной. Пищевод 
Барретта встречается у 10-20% больных рефлюкс-эзофагитом, пример­
но у 0,4% населения, чаще у пожилых людей мужского пола. При пище­
воде Барретта риск развития рака пищевода возрастает в 30-40 раз, т.е. 
7-8% больных заболевают раком пищевода, поэтому в последние годы к 
этому варианту эзофагита, как к предраковому заболеванию, приковано 
внимание гастроэнтерологов.
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ПРОГНОСТИЧЕСКИ НЕБЛАГОПРИЯТНА (В ОТНОШЕНИИ РАЗВИТИЯ 
РАКА ПИЩЕВОДА) КИШЕЧНАЯ МЕТАПЛАЗИЯ ПИЩЕВОДА
Эрозии и язвы пищевода с кровотечением, стриктуры, а также 
эзофагит Барретта являются осложнениями эзофагита.
Примерные формулировки диагнозов ГЭРБ
ГЭРБ (без эзофагита), стадия нестойкой ремиссии.
ГЭРБ: катаральный эзофагит, стадия обострения. Строго го­
воря, такая формулировка диагноза предполагает использование 
классической классификации Savary-Miller, а не модифицированной. 
В то же время, это -  наиболее распространенная формулировка диаг­
ноза эзофагита.
ГЭРБ: эзофагит I  степ, тяжести (эрозия 3x2 мм). Такая фор­
мулировка диагноза возможна при использовании модифицированной 
классификации Savary-Miller. У этого же пациента, в соответствии с 
Лос-Анжелесской классификацией, диагноз будет формулироваться 
следующим образом: ГЭРБ: эзофагит степени А (эрозия 3x2 мм).
ГЭРБ: эрозивно-язвенный эзофагит III степени тяжести. Та­
кая формулировка диагноза соответствует модифицированной клас­
сификации Savary-Miller. У этого же пациента, в соответствии с Лос- 
Анжелесской классификацией, диагноз будет формулироваться сле­
дующим образом: ГЭРБ: эрозивно-язвенный эзофагит степени D. 
Термин «эрозивно-язвенный» (как и «катаральный») не соответствует 
современным классификациям, однако отражает существо патологи­
ческого состояния, привычен и понятен врачам, в связи с чем исполь­
зуется даже в последней монографии известных специалистов акаде­
мика В.Т.Ивашкина и его сотрудника А.С.Трухманова.
В случае наличия язвы пищевода соответствие степени тяжести по двум 
обсуждаемым классификации может не быть. Например: ГЭРБ: эзофагит IV  сте­
пени тяжести, язва (8x3 мм) на передней стенке дистального отдела пищевода; 
язвенное кровотечение. Такая формулировка диагноза соответствует модифици­
рованной классификации Savary-Miller. У этого же пациента, в соответствии с 
Лос-Анжелесской классификацией, диагноз будет формально формулироваться 
следующим образом: ГЭРБ: эзофагит степени С, язва (8x3 мм) на передней 
стенке дистального отдела пищевода; язвенное кровотечение. Детализация ха­
рактеристик язвы (размеры, локализация, осложнения) не предусмотрена класси­
фикациями, но представляется целесообразной.
3. КЛИНИКА И ДИАГНОСТИКА
В клинической диагностике ГЭРБ основное значение имеют 
уточнение жалоб пациента и анамнеза заболевания. Методы физи- 
кального исследования больного существенного значения в диагно­
стике непосредственно ГЭРБ не имеют. После выявления клиниче-
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ских признаков ГЭРБ переходят к инструментальной верификации 
эзофагита, гастроэзофагеального рефлюкса и дифференциальной ди­
агностике с другой патологией.
Клиническая симптоматология
Клиническая диагностика ГЭРБ и эзофагита основывается на 
жалобах пациента. Типичными жалобами при ГЭРБ являются из­
жога, отрыжка, дисфагия, срыгивание. Боль в эпигастрии и/или 
нижней трети грудины и тошнота наблюдаются реже.
Изжога является основной жалобой и наблюдается примерно у 
80% больных ГЭРБ. Изжога -  чувство жжения за грудиной и/или у 
мечевидного отростка. Изжога возникает натощак или после сытной 
еды, употребления большого количества сладостей, пряностей или 
острых блюд. Курение, животные жиры, шоколад, кофе, томаты, цит­
русовые и алкоголь также могут провоцировать изжогу. Нередко она 
появляется в горизонтальном положении, при физической работе в 
согнутом состоянии, в период беременности. Если изжога вызвана 
ретроградным забросом кислого желудочного содержимого, то она 
довольно легко снимается питьевой содой, молоком или щелочными 
минеральными водами.
Изжога появляется при забросе и длительном контакте кислого 
желудочного содержимого при рН<4.0 со слизистой оболочкой пи­
щевода. При этом водородные ионы проникают в межклеточное про­
странство эпителия слизистой оболочки пищевода, воздействуют на 
нервные окончания межэпителиальных нервных волокон, что приво­
дит к избыточной нервной импульсации и формированию чувства 
изжоги. В нормальных условиях в дистальной части пищевода pH со­
ставляет около 6.0 или близка к нейтральной. Для диагностики ГЭРБ 
существует тест Бернштейна, который считается положительным, ес­
ли после орошения в течение 1—1.5 мин слизистой оболочки пищево­
да 15 мл 0.1 М раствора соляной кислоты через 15—30 мин появляют­
ся изжога и(или) боли за грудиной.
Встречаются пациенты, страдающие ГЭРБ, которые не могут 
охарактеризовать свои неприятные ощущения за грудиной как изжо­
гу. Возможно субъективное ощущение давления, кома или боли за 
грудиной, что требует проведения дифференциальной диагностики с 
ИБС. Сложность дифференциальной диагностики усугубляется тем, 
что при язвах пищевода и тяжелом эзофагите может возникать 
рефлекторная стенокардия, которая имеет характерные признаки 
классической стенокардии и требует такого же серьезного внимания 
и лечения, как и обычная стенокардия. В то же время боли в эпигаст­
рии при ГЭРБ нередко связаны с хроническим гастритом и язвенной 
болезнью двенадцатиперстной кишки, сопровождающейся повышен­
ной кислотопродукцией.
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Отрыжка -  непроизвольное выбрасывание в рот из полости 
пищевода и желудка воздуха. При срыгивании (регургитации) воз­
дух находится в смеси с небольшим количеством желудочного со­
держимого. Нередко этот процесс сопровождается громким звуком. 
Отрыжке и срыгиванию, в отличие от рвоты, не предшествует тошно­
та. Отрыжка является довольно частым симптомом при ГЭРБ, возни­
кающим вследствие нарушения запирательной функции НПС и по­
ступления через нижний пищеводный сфинктер в пищевод, а затем в 
полость рта значительного количества желудочного содержимого с 
газом.
Отрыжка воздухом после приема обильного количества пищи и 
газированных напитков наблюдается у здоровых людей. Кислая от­
рыжка имеет место при повышенной кислотопродуцирующей функ­
ции желудка или за счет кислот брожения при пониженной секретор­
ной функции желудка. Горькая отрыжка является следствием дуоде- 
ногастрального и гастроэзофагеального рефлюксов с регургитацией. 
При сочетании дуоденогастрального и гастроэзофагеального рефлюк­
сов с регургитацией язык натощак может быть обложен желтоватым 
налетом, на подушке после сна при слюнотечении могут оставаться 
желто-коричневые пятна. Отрыжка прогорклым маслом бывает при 
бродильной диспепсии желудка. Отрыжка с гнилостным запахом воз­
никает при разложении ткани и остатков пищи при пилородуоде­
нальном стенозе, раке пищевода и желудка.
Руминацией называют редко встречающееся сочетание выра­
женного срыгивания с повторным пережевыванием и заглатыванием 
пищи. Если руминация входит в привычку, ее называют мерицизмом.
Повышенное количество слюны во рту, возникающее одновре­
менно с изжогой, является нечастым симптомом ГЭРБ, и может быть 
связано с эзофаго-слюнным рефлексом.
Тревожными симптомами при ГЭРБ считают дисфагию, 
одинофагию (боль при глотании) и анемию. Наличие любого из 
этих симптомов у пациента требует проведения инструментального 
обследования для исключения опухоли пищевода.
Дисфагия -  расстройство глотания, которое может быть обу­
словлено экстраэзофагеальными причинами (внепищеводными -  та­
кими как нарушения нервной регуляции мышц, участвующих в дыха­
нии, заболевания щитовидной железы, истерия, гипофункция слюн­
ных желез, атриомегалия при митральном стенозе, опухоли соседних 
органов) и интраэзофагеальными причинами (собственно пищевод­
ными). В зависимости от места воздействия патологического фактора 
на пищевод, дисфагии разделяют на верхние, средние и нижние. При 
ГЭРБ с тяжелым эзофагитом может наблюдаться средняя и/или 
нижняя интраэзофагеальная дисфагия. Такая дисфагия проявляется
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ощущением затруднения при глотании пищи. Дисфагия гтосле приема 
любой пищи более характерна для эзофагита, после жидкой -  для 
функциональной патологии, после твердой -  для органического су­
жения просвета опухолью, стриктурой, стенозом. Редко при ахалазии, 
грыжах, опухолях и совсем редко при нарушениях моторики пищево­
да наблюдается парадоксальная дисфагия, при которой твердая пища 
проходит лучше жидкой, а большие куски пищи лучше малых (сим­
птом Лихтенштерна).
Если изжога постепенно сменяется дисфагией у  больного 
ГЭРБ, это является неблагоприятным прогностическим признаком, 
свидетельствующим о развитии стриктуры или рака пищевода на 
фоне эзофагита.
Боли за грудиной (ретростернальные) могут быть связаны как с 
эзофагитом, так и с прочей патологией пищевода и других органов. 
Примерно у половины больных, имеющих неишемическую боль за 
грудиной, вызывается ГЭРБ. Боли при ГЭРБ имеют загрудинную ло­
кализацию. Интенсивность их варьирует от незначительной, с легким 
чувством саднения при прохождении пищи по пищеводу до весьма 
выраженной. Боль может иррадиировать в межлопаточную область, 
шею, нижнюю челюсть, левую половину грудной клетки. Боли при 
глотании особенно резко выражены при остром эзофагите, но могут 
быть достаточно интенсивными и при хроническом эзофагите. Ино­
гда отмечается дискомфорт в эпигастральной области.
Икота, жжение и боли в языке, дисфония, зловонный запах 
изо рта, ночной кашель, спонтанное ночное апноэ, ночные при­
ступы бронхоспазма, упорный хронический фарингит, боли в 
спине и грудной клетке, повреждения зубов (эрозирование за счет 
срыгивания кислого желудочного содержимого) относятся к ати­
пичным проявлениям ГЭРБ.
ГЭРБ без эзофагита (неосложненный вариант ГЭРБ) проявляется 
только клинически, чаще изжогой и отрыжкой, а верифицируется при 
специальном обследовании с использованием зондовой pH-метрии, эзо- 
фаготонометрии и эзофагомиометрии (последние два метода в клинике 
практически не используются). Раньше, в соответствии с международ­
ными классификациями, такой вариант патологии пищевода рассматри­
вался как «функциональная диспепсия, рефлюксный вариант». В на­
стоящее время рефлюксный вариант диспепсии исключен из диспепсий, 
и вместо него следует использовать термин «ГЭРБ». При ГЭРБ без эзо­
фагита слизистая оболочка пищевода может иметь микроэрозии, недос­
тупные визуализации при эндоскопии.
ГЭРБ с эзофагитом имеет широкий диапазон клинических 
проявлений, включая в различных вариантах как типичные симптомы 
(изжога, отрыжка), так и тревожные симптомы (боль, дисфагия), а 
также возможны отдельные атипичные проявления заболевания.
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Язвы пищевода возможны при IV степени тяжести эзофагита. 
Обычно язвы неглубокие. Осложнения (кровотечение, пенетрация, 
перфорация, постьязвенная деформация с развитием стриктур и ма- 
лигнизация) наблюдаются редко.
Обострение ГЭРБ возможно под воздействием одного или ком­
бинации нескольких патогенетических факторов. Примером воздей­
ствия внешних патогенетических факторов ГЭРБ, приводящих к обо­
стрению заболевания, является прием НПВП и алкоголя.
Восприятие симптомов ГЭРБ весьма субъективно. Многие па­
циенты отмечают усиление изжоги и других проявлений ГЭРБ при 
волнениях, хотя дополнительного нарушения моторики пищевода в 
этот момент может и не быть. Такое утяжеление субъективной сим­
птоматики ГЭРБ связывают с психофизиологическим повышением 
уровня восприятия рефлюксных симптомов.
НЕТ СТРОГОГО СООТВЕТСТВИЯ МЕЖДУ СТЕПЕНЬЮ ТЯЖЕСТИ ГЭРБ 
И ВЫРАЖЕННОСТЬЮ КЛИНИЧЕСКИХ СИМПТОМОВ
Такое грозное осложнение ГЭРБ как пищевод Барретта не име­
ет характерных или патогномоничных симптомов. Пищевод Барретта 
следует исключать у любого пациента с длительным (более 5 лет) 
анамнезом ГЭРБ. Иногда пищевод Барретта развивается без клиниче­
ски проявляющейся ГЭРБ в анамнезе. Тем не менее, установлено, что 
пищевод Барретта чаще встречается у мужчин с ночными болями в 
области пищевода, одинофагией и изжогой.
В то же время динамика субъективной симптоматики во время 
лечения обычно соответствует изменению макроскопических прояв­
лений эзофагита при эндоскопии.
L.Lundell (1998) рекомендует задать пациенту следующие 
вопросы:
1. Часто ли Вы испытываете тянущие или неприятные ощущения за 
грудиной?
2. Всегда ли это ощущение сопровождается чувством жжения в 
груди?
3. Облегчают ли эти симптомы антациды?
4. Были ли эти симптомы 4 или более дней за последнюю неделю?
Если обследуемый ответит положительно на все эти вопросы, 
вероятность эндоскопически визуализируемого эрозивного эзофагита 
составляет 85%.
Рентгенологическая диагностика
Рентгенологическая диагностика является испытанным методом 
исследования функциональной и структурной патологии пищевода. При 
рентгеноконтрастном исследовании с сульфатом бария можно зарегист­
рировать моторную дисфункцию пищевода, в том числе гастроэзофаге-
зо
альный рефлюкс, оценить рельеф слизистой оболочки пищевода, вы­
явить язву, стриктуры пищевода, грыжу пищеводного отверстия диа­
фрагмы, опухоль, укорочение, аномалии пищевода. Рентгенологическое 
исследование пищевода необходимо производить в разных положениях 
больного: вертикальное положение необходимо при диагностике стрик­
тур пищевода, горизонтальное (на трохоскопе!) -  для исключения 
скользящих грыж пищеводного отверстия диафрагмы.
Исследование осуществляют натощак, в качестве контрастного 
средства сначала используют жидкую водную взвесь сульфата бария 
(1 часть сульфата бария и 1 часть воды), затем -  густую водную 
взвесь сульфата бария (3 части сульфата бария и 1 часть воды).
При ГЭРБ без эзофагита целенаправленное рентгенологическое 
исследование выявляет желудочно-пищеводный рефлюкс, грыжу пи­
щеводного отверстия диафрагмы. Необходимо проведение полипози- 
ционного исследования при наклонах пациента кпереди, сопровож­
дающихся натуживанием и покашливанием, а также в положении на 
спине с приподнятым левым боком и при опускании головного конца 
тела.
При ГЭРБ с эзофагитом обнаруживают комбинацию признаков 
нарушения моторики пищевода и поражения его слизистой оболочки. 
Как указывает Л.Д.Линденбратен (1995), ранним рентгенологическим 
признаком эзофагита является утолщение складок слизистой оболоч­
ки дистального отдела пищевода и нарушение его моторики. Патоло­
гия моторики пищевода проявляется недостаточностью НПС и непе­
ристальтическими сокращениями. При более выраженном воспале­
нии тонус пищевода понижается, возможно расширение просвета ор­
гана, контуры его тени становятся неровными, перистальтика ослабе­
вает, в дистальной части может отсутствовать. Иногда просвет пище­
вода сужен вследствие отека и спазма. Перестраивается рельеф сли­
зистой оболочки пищевода, прежде всего в дистальной части: грубые, 
утолщенные складки чередуются с участками нивелированного рель­
ефа (сглаженные складки), на которых неравномерно распределяются 
хлопьевидные скопления сульфата бария из-за наличия комков слизи. 
Рубцовый процесс может привести к укорочению пищевода, его 
стойкому сужению и втягиванию части желудка через пищеводное 
отверстие в грудную полость. При эрозиях иногда можно обнаружить 
плоское депо бария на внутренней стенке пищевода. Рентгенологиче­
ская диагностика эрозий пищевода и незначительно выраженного 
эзофагита ненадежна.
Рентгенологическая диагностика язвы пищеводы довольна 
сложна. Прямым признаком язвенного поражения является симптом 
остроконечной ниши с нерезко выраженным симметричным воспали­
тельным валом у основания кратера, вызывающим краевую деформа-
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цию стенки пищевода в зоне поражения (симптом «тройки»). Диа­
метр ниши обычно не превышает 1 см, а глубина -  нескольких мил­
лиметров. Язвы, сочетающиеся с грыжами пищеводного отверстия 
диафрагмы и располагающиеся в месте соединения слизистой обо­
лочки пищевода и желудка, могут достигать больших размеров и пе- 
нетрировать. Если не удается зафиксировать язву в профиль, опреде­
ляют симптом рельефной ниши -  стойкое контрастное пятно на внут­
ренней стенке пищевода. Следует помнить, что возможна задержка 
бариевой взвеси между отечными складками слизистой оболочки 
пищевода. Иногда при язве регистрируется симптом конвергенции 
складок. Косвенными признаками язвы является спастическое втяже- 
ние на противолежащей стенке (симптом указательного пальца) и 
спастические сокращения пищевода выше изъязвления и в пищевод­
но-желудочном переходе.
Рентгенологическое исследование является полезным методом 
инструментальной диагностики ГЭРБ, однако в настоящее время ус­
тупает по информативности при выявлении структурной патологии 
пищевода (эзофагит и опухоли) эндоскопическому методу. Пищевод 
Барретта не может быть установлен рентгенологическим методом.
Ультразвуковая диагностика
При обычном трансабдоминальном ультразвуковом исследова­
нии, как правило, удается визуализирует кардиальный отдел пищево­
да. Нередко возможна регистрация гастроэзофагеального рефлюкса, 
выявление грыж пищеводного отверстия диафрагмы. При эзофагите 
отмечаются симметричное умеренное утолщение стенки пищевода 
(3-5 мм) и локальная болезненность при эхографически контроли­
руемой пальпации в месте проекции кардиального отдела пищевода. 
В случае язвы и рака кардиального отдела пищевода отмечается по­
явление выраженного (5 мм и более) гипоэхогенного утолщения 
стенки органа, наиболее значительного при опухолевом поражении.
Трансабдоминальная эхография не имеет самостоятельного значения в ди­
агностике заболеваний пищевода. Польза метода заключается в основном в пер­
вичном (скрининговом) выявлении патологии пищевода, что весьма существенно, 
и оценке эффективности лечения морфологически верифицированного эзофагита 
и язвы пищевода при расположении их в кардиальном отделе. При локализации 
рака в кардиоэзофагальном отделе пищевода ультразвуковой метод позволяет 
визуализировать опухоль и оценить наличие ее распространения на желудок, что 
чрезвычайно важно для выбора тактики хирургического лечения.
Эндосонографическая методика, позволяющая одновременно 
визуализировать слизистую оболочку пищевода, произвести биопсию 
и исследовать с помощью высокоразрешающего ультразвукового 




Отсутствие корреляции субъективно оцениваемой симптомати­
ки и объективного состояния слизистой оболочки пищевода при 
ГЭРБ требует необходимости проведения эндоскопии при первичном 
обращении и в случае обострения заболевания.
ГЭРБ с эзофагитом надежно диагностируется в настоящее вре­
мя эндоскопически. Эндоскопическое исследование позволяет оце­
нить состояние слизистой оболочки пищевода (гиперемия, эрозии, 
язвы, опухоль), выявить недостаточность кардии, и уточнить ее сте­
пень, диагностировать грыжу пищеводного отверстия диафрагмы, 
ахалазию и аномалии пищевода.
В зависимости от степени тяжести эзофагита при эндоскопии 
выявляют гиперемию, эрозии, язвы и стриктуры. Характерным при­
знаком является нивелирование или полное исчезновение Z-линии. 
Обычно это связано с гиперемией воспалительного характера слизи­
стой оболочки пищевода, которая в норме бледнее слизистой желуд­
ка. Реже исчезновение Z-линии связано с метаплазией эпителия сли­
зистой оболочки дистального отдела пищевода. При ГЭРБ гиперемия 
захватывает дистальный отдел пищевода. Слизистая оболочка отеч­
ная, легко ранимая, определяются эрозии и язвы. Контактная крово­
точивость при эзофагите является настораживающим признаком, тре­
бующим дифференциальной диагностики со злокачественной опухо­
лью. В период ремиссии заболевания эрозивно-язвенных изменений 
обычно не обнаруживают, однако места бывших дефектов можно ус­
тановить по характерным ярко гиперемированным, блестящим, слег­
ка углубленным участкам слизистой оболочки, чаще линейной или 
продолговатой формы.
Наиболее распространенной и наименее выраженной формой 
хронического воспаления пищевода является катаральный эзофагит, 
при котором слизистая оболочка пищевода диффузно отечная, с уча­
стками разлитой гиперемии, местами покрыта вязкой слизью, легко 
ранимая, с подслизистыми кровоизлияниями. В некоторых случаях 
слизистая оболочка становится более рыхлой, на ее поверхности по­
являются небольшие просовидные выбухания диаметром до 2-3 мм с 
обильным слоем вязкой слизи, это -  фолликулярный эзофагит. В бо­
лее поздних стадиях развивается гипертрофический эзофагит, когда 
гиперемия и отечность могут усиливаться, вследствие этого слизистая 
оболочка становится менее эластичной, увеличивается складчатость, 
в результате чего слизистая оболочка выглядит гипертрофированной. 
При атрофическом эзофагите слизистая оболочка пищевода истон-
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ценная, сглаженная, тусклая. На ее поверхности встречаются участки 
бледно-сероватого цвета с выраженным сосудистым рисунком.
Язвы пищевода при ГЭРБ обычно неглубокие, имеют размеры 
до 1 см. Дно покрыто белесоватым налетом. Вкрапления черного цве­
та указывают на имевшее место кровотечение, зеленого оттенка -  на 
сочетание дуоденогастрального и гастроэзофагеального рефлюкса. 
Вокруг язвы наблюдается гиперемия, отек слизистой оболочки, могут 
быть единичные эрозии. Иногда в краях язвы обнаруживаются очаги 
метаплазии. Заживление язвы пищевода продолжается от 1 до 3 мес. 
После рубцевания язвы остается линейный или звездчатый рубец, 
возможно формирование дивертикулоподобной трансформации стен­
ки желудка и сужение просвета (стриктура) пищевода. Каллезные яз­
вы заживают плохо.
Иногда при эндоскопии пищевода обнаруживают белесоватые 
пятна или налеты, которые являются лейкоплакией (очаги оргове- 
вающего эпителия) или очагами грибкового поражения (кандидоми- 
коз). Лейкоплакия считается фактором риска развития рака пищевода. 
Хронический эзофагит в сочетании с лейкоплакией в 1-5% случаев 
трансформируется в рак пищевода.
При эндоскопической диагностике эзофагита Барретта анализи­
руются изменения трех участков: места перехода плоского эпителия в 
цилиндрический, дистальной части пищевода и области вдавления 
диафрагмы. Эндоскопическая картина слизистой оболочки пищевода 
при эзофагите Барретта может быть различной. Примерно в 20% слу­
чаев существенных макроскопических изменений слизистой оболоч­
ки дистального отдела пищевода обнаружить не удается. При эзофа­
гите Барретта цилиндрический эпителий может иметь вид вельвето­
подобной (бархатной) слизистой оболочки красного цвета, которая 
незаметно переходит в обычную слизистую оболочку пищевода. 
Кроме того, имеются другие банальные признаки эзофагита. Жела­
тельно использовать метод хромоэзофагоскопии, когда после введе­
ния в пищевод красителя (толуидиновый синий, индиго кармин или 
метиленовый синий) метаплазированная слизистая оболочка окраши­
вается красителем, а неизмененная — нет. Считается, что при протя­
женности метаплазированного эпителия более 8 см имеется повы­
шенная опасность возникновения рака пищевода. В 7-18% случаев 
пищевод Барретта бывает короткой протяженности поражения слизи­
стой оболочки (менее 3 см). Эндоскопия пищевода с биопсией пока­
зана всем больным ГЭРБ с длительностью заболевания более 5 лет. 
Верификация эзофагита Барретта осуществляется при патогистологи­
ческом исследовании биоптата.
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Эзофагоманометрия и интраэзофагеальное 
рН-мониторирование
Эзофагоманометрия -  измерение давления в пищеводе с помо­
щью специальных баллонных зондов. Для ГЭРБ характерно пониже­
ние давления в зоне НПС. В клинической практике метод применяет­
ся редко.
Суточное (24-часовое) интраэзофагеальное рН-мониторирова- 
ние с компьютерной обработкой результатов по заданным парамет­
рам рассматривается в настоящее время за рубежом как «золотой 
стандарт» диагностики ГЭРБ. Электрод зонда должен находиться на 
5 см выше НПС. Если в норме pH в дистальной части пищевода близ­
ка к нейтральной, при гастроэзофагеальном рефлюксе происходит 
выраженное закисление содержимого со снижением pH. Регистрация 
более 50 эпизодов гастроэзофагеального рефлюкса со снижением pH 
менее 4.0 дает возможность констатировать ГЭРБ. Кроме того, анализ 
частоты рефлюкса в течение суток с учетом особенностей питания, 
приема тех или иных лекарственных препаратов и воздействия раз­
личных факторов позволяет оптимизировать лечение и рекомендации 
по профилактике ГЭРБ.
Морфологическая диагностика
Гистологическими признаками эзофагита являются наличие 
воспалительных клеток (интраэпителиальные эозинофилы, поли­
морфноядерные лейкоциты), гиперплазия базальных клеток эпителия 
(> 15% толщины эпителия), удлинение сосочков (> 66% толщины 
эпителия) и расширение сосудов сосочков. Сосочки расширяются, 
происходит их глубокое внедрение в эпителий. Предполагается, что 
воспалительные клетки, характерные для хронического воспаления 
(лимфоциты), расположенные как диффузно, так и скоплениями в 
lamina propria, не имеют диагностического значения, т.к. их находят с 
одинаковой частотой у больных ГЭРБ и у здоровых людей.
Инфильтрация эпителия эозинофильными и нейтрофильными гранулоци- 
тами, определяемая при микроскопическом исследовании нормальной слизистой 
оболочки пищевода, является высокоспецифичным, но к сожалению, низкочувст­
вительным признаком. Оценка утолщения базального слоя и сосочкового удлине­




• утолщение базального слоя эпителия;
• увеличение количества соединительнотканных сосочков;
• инфильтрация эпителия воспалительными клетками;
• эрозии и язвы.
В отдельных случаях морфологические находки, характерные 
для эзофагита, не сопровождаются визуальной картиной воспаления 
при эндоскопии. Нередко наблюдается и обратная ситуация: только у 
60% больных с выявленными визуально при эндоскопии воспали­
тельными изменениями слизистой оболочки пищевода находят гис­
тологические признаки, характерные для эзофагита. В последние го­
ды все чаще высказываются сомнения о ценности гистологического 
исследования биоптата слизистой оболочки пищевода для диагности­
ки эзофагита.
Патогистологическое исследование биоптата пищевода позво­
ляет верифицировать эзофагит и определить метаплазированный по 
кишечному или желудочному типу цилиндрический эпителий при 
эзофагите Барретта. Биоптаты берут из четырех квадрантов, начиная 
с гастроэзофагеального соединения и проксимально через каждые 1- 
2 см. По другим рекомендациям, следует брать биопсию по окружно­
сти пищевода в области гастроэзофагеального соединения. Диагноз 
пищевода Барретта является верифицированным, если хотя бы в од­
ном из биоптатов обнаруживается цилиндрический эпителий.
Клетки цилиндрического эпителия кишечного типа представляют собой 
энтероциты с ацидофильными гранулами (клетки Панета), перстневидные клет­
ки. Метаплазированный эпителий часто содержит клетки с патологическим 
(анеуплоидиым) набором хромосом, возможны мутации в р53 туморсупрес- 
сивном гене. Иммуногистохимическим методом в металлазированной слизи­
стой оболочке пищевода выявляют специфический маркер эпителия Барретта -  
сукразуизомальтазу.
Тяжелая дисплазия считается фоновым предраковым состояни­
ем. Как известно, дисплазия характеризуется клеточной атипией и 
дисдифференцировкой эпителия, тогда как при метаплазии появляет­
ся «чужой» эпителий, не характерный для данного отдела органа. Ме­
таплазия может быть желудочная за счет эпителия кардиального или 
фундального типа и кишечная.
Раку пищевода предшествует кишечная метаплазия. Исследова­
ние препаратов при оценке степени дисплазии металлазированного 
эпителия у больных эзофагитом Барретта должно проводиться двумя 
морфологами, независимо друг от друга.
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К Р И Т Е Р И И  Д И А Г Н О С Т И К И  Г А С Т Р О Э З О Ф А Г Е А Л Ь Н О Й  
Р Е Ф Л Ю К С Н О Й  Б О Л Е З Н И
Клинические -  диспепсия с доминированием изжоги, отрыжки и ре- 
гургитации.
Рентгенологические -  регургитация, норма или воспаление в разной 
степени, эрозии, язвы, стриктуры.
Эндоскопические -  норма или воспаление в разной степени, эрозии, 
язвы, стриктуры.
Патоморфологические — воспаление, эрозии, язвы, цилиндрический 
эпителий.
Таким образом, особое значение при морфологическом иссле­
довании биоптата имеет диагностика кишечной метаплазии, как наи­
более неблагоприятной в прогностическом отношении.
4. ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА
Дифференциальную диагностику ГЭРБ следует проводить с за­
болеваниями сердца (ИБС, кардиалгии), а также с заболеваниями пи­
щевода, которые сопровождаются изжогой и неприятными ощуще­
ниями за грудиной: грыжей пищеводного отверстия диафрагмы, эзо- 
фагоспазмом, ахалазией кардии, раком, и рядом других заболеваний.
При отсутствии симптомов «тревоги» иногда с диагностической 
целью рекомендуют провести короткий курс пробного лечения (тера­
певтический тест): прием омепразола в дозе 20-40 мг 2 раза в (утки в 
течение недели у больных ГЭРБ улучшает их состояние (L.Lundell, 
1998). Если у пациентов, страдающих бронхиальной астмой и имею­
щих симптомы ГЭРБ, после применения терапевтического теста на­
ступает улучшение показателей пикфлоуметрии (облегчается выдох) 
на 20% и более, это свидетельствует о наличии ГЭРБ и об ее прово­
цирующей роли в возникновении бронхоспазма. Аналогичные изме­
нения отмечаются при рефлекторной стенокардии. Установлено, что 
терапевтический тест с приемом 80 мг омепразола в сутки не уступа­
ет по диагностической ценности суточному рН-мониторированию.
Дифференциальная диагностика со стенокардией
Общими или схожими признаками ГЭРБ и стенокардии могут 
быть следующие: характер болей в виде неопределенного чувства 
давления за грудиной (при не совсем типичном их субъективном вос­
приятии при обоих заболеваниях), локализация неприятных ощуще­
ний за грудиной; редко -  иррадиация болей в левую лопатку, руку, 
нижнюю челюсть, шею, усиление болей после обильной еды.
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Признак ГЭРБ Стенокардия
Возраст Любой Чаще после 40 лет








Менее 5-10 мин, ес­
ли нет нестабильной 
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пожилой и не старче­
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Локализация боли Проекция нижней трети 
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При большом объеме 
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Дифференциальную диагностику ГЭРБ с инфарктом миокарда 
проводить практически не приходится, т.к. боли или другие ощуще­
ния при эзофагите многократно повторяются и нарастают на протя­
жении длительного времени.
Дифференциальная диагностика ГЭРБ 
с патологией пищевода
Обычно возникает необходимость установить связь ГЭРБ с 
грыжей пищеводного отверстия диафрагмы. В процессе инструмен­
тального исследования неизбежно осуществляется дифференциальная 
диагностика ГЭРБ с ахалазией кардии и раком пищевода.
Дифференциальная диагностика с грыжей 
пищеводного отверстия диафрагмы
При обследовании больного ГЭРБ имеет значение не столько 
дифференциальная диагностика с грыжей пищеводного отверстия диа-
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фрагмы, сколько установление самого факта грыжи. Если у пациента 
имеется диафрагмальная грыжа, вероятность ГЭРБ резко возрастает.
Грыжа пищеводного отверстия диафрагмы (диафрагмаль­
ная грыжа) -  хроническое рецидивирующее заболевание, связан­
ное со смещением через пищеводное отверстие диафрагмы в 
грудную полость или в заднее средостение абдоминального отде­
ла пищевода, карции, верхнего отдела желудка, а иногда и петель 
кишечника (ЦТ.Масевич, 1995).
Диафрагмальная грыжа встречается примерно у 0.5% взрослого 
населения, однако диагностируется гораздо реже. Расширение пище­
водного отверстия диафрагмы, т.е. предрасположенность к грыже об­
наруживается хирургами во время лапаротомий у 2-3% больных.
Грыжа пищеводного отверстия диафрагмы является чрезвычай­
но существенным фактором патогенеза ГЭРБ. В то же время возмож­
но наличие такой грыжи без эзофагита. Грыжа пищеводного отвер­
стия диафрагмы может сопровождаться клинической симптоматикой 
или протекать бессимптомно.
В возникновении грыжи пищеводного отверстия диафрагмы 
имеют значение следующие факторы: слабость соединительноткан­
ных структур, укрепляющих пищевод в отверстии диафрагмы; повы­
шение внутрибрюшного давления; тракция пищевода кверху при 
дискинезиях пищеварительного тракта и заболеваниях, сопровож­
дающихся образованием стриктур и укорочением пищевода..
Грыжа может быть скользящая (аксиальная, осевая), когда 
абдоминальная часть пищевода, кардия и фундальная часть желудка 
могут проникать через расширенное пищеводное отверстие в груд­
ную полость и возвращаться обратно в брюшную полость (рис. 1 и 2). 
Возможна также параэзофагеальная грыжа (рис. 8), при которой 
дистальная часть пищевода и кардия остаются, как у здоровых людей, 
под диафрагмой, но часть фундального отдела желудка проникает в 
грудную полость и располагается рядом с грудным отделом пищевода 
(параэзофагеально). Иногда наблюдается смешанный вариант грыжи. 
Грыжа может быть фиксированной и нефиксированной.
Выделяют три степени грыжи пищеводного отверстия диа­
фрагмы: при I степени в грудной полости (над диафрагмой) находит­
ся абдоминальный отдел пищевода, кардия -  на уровне диафрагмы, 
желудок приподнят и прилежит к диафрагме; при II степени -  над 
диафрагмой находятся абдоминальный отдел пищевода и кардия, в 
области пищеводного отверстия диафрагмы располагается часть же­
лудка; при III степени -  над диафрагмой находятся абдоминальный 
отдел пищевода, кардия и часть желудка.
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Рис. 1. Схематическое изображение дистального отде­
ла пищевода у здоровых людей.
Обозначения: 1 -  пищевод; 2 -  желудок; 3 -  зубчатая линия; 
стрелкой указан угол Гиса.
Рис. 2. Схематическое изображение аксиальной грыжи 
пищевода.
Обозначения: 1 -  пищевод; 2 -  желудок; 3 -  зубчатая линия; 
грыжа указана щтриховкой.
Рис. 3. Схематическое изображение параэзофагеальной 
грыжи пищевода.
Обозначения: грыжа указана штриховкой.
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Клиническая картина грыжи пищеводного отверстия диа­
фрагмы включает болевой синдром и симптомокомплекс, характер­
ный для ГЭРБ (изжога, регургитация, дисфагия, загрудинная боль при 
глотании пищи, икота, жжение и боли в языке). Дисфагия обычно 
возникает вследствие гиперкинезии пищевода и поэтому является па­
радоксальной. Парадоксальная дисфагия заключается в затруднении 
глотания жидкостей, в то время как твердая пища проходит хорошо. 
У больных может иметь место легочная патология, анемический син­
дром (железодефицитная анемия) в связи с повторными скрытыми 
кровотечениями.
Боль при грыже пищеводного отверстия диафрагмы локализу­
ется в эпигастральной области и распространяется по ходу пищевода, 
реже наблюдается иррадиация боли в спину и межлопаточную об­
ласть, еще реже -  опоясывающие боли. Боли обычно умеренные, ту­
пые, могут провоцироваться наклоном вперед, подъемом тяжестей, 
физическим напряжением, кашлем, метеоризмом. Боли ослабевают 
после отрыжки, рвоты, глубокого вдоха, перехода в вертикальное по­
ложение, приема щелочей, воды и спазмолитических препаратов. 
Возможен приступ чрезвычайно интенсивных болей в подложечной 
области или за мечевидным отростком с иррадиацией в межлопаточ­
ную область при ущемлении грыжи, встречающемся очень редко. Та­
кой приступ возникает без предвестников, иногда ночью.
Примерно у 15-20% больных боль при грыже пищеводного от­
верстия диафрагмы подобна ишемической. Возможно сочетание 
ГЭРБ с ИБС или с рефлекторной стенокардией. Вследствие многооб­
разия клинических проявлений грыжи пищеводного отверстия диа­
фрагмы это заболевание вполне заслуженно называют «маскарадом 
верхнего отдела живота» (C.Harrington, 1948).
При дифференциальной диагностике боли следует учитывать 
следующие характерные признаки болевого синдрома грыжи пи­
щеводного отверстия диафрагмы:
• боли чаще всего появляются сразу после еды, особенно 
обильной, в положении лежа;
• боли часто прекращаются при переходе из горизонтально­
го положения в вертикальное.
Объективное исследование больного иногда позволяет выявить 
тимпанический звук в в околопозвоночном пространстве слева.
Следует помнить о возможности дивертикула пищевода и ди- 
вертикулита, при которых клиничская картина зависит от размеров, 
локализации и характера дивертикула. Проявления глоточно- 
пищеводного дивертикула (ценкеровского, пограничного, переход­
ного, шейного) вначале, на первой стадии, неспецифичны. Больные 
отмечают чувство першения или царапанья в горле, сухость, обиль-
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ное слюнотечение, зловонный запах изо рта, неловкость при глота­
нии, покашливание, подкатывание комочка -  «признак клецки» Келе 
(не globus hystericus!), тошноту. При пальпации можно обнаружить 
напряжение и болезненность жевательной мышцы -  симптом Пот- 
теджера. Обычно на этой стадии больные безуспешно лечатся от хро­
нического фарингита. Вторая стадия характеризуется клиникой ди­
вертикулита, когда имеются следующие симптомы: дисфагия, регур- 
гитация, ночной кашель, симптом «мокрой подушки», дисфония, ка­
шель, одышка, зловонный запах изо рта. При осмотре можно выявить 
выбухание на поверхности шеи, особенно при запрокидывании голо­
вы назад. При дальнейшем прогрессировании дивертикулита разви­
ваются осложнения. Бифуркационные дивертикулы (эпибронхи- 
альные, парабронхиальные, верхнегрудные) размерами до 2 см обыч­
но протекают бессимптомно. Если вход в дивертикул узкий, или раз­
меры дивертикула более 2 см, появляется клиническая симптоматика: 
боли за грудиной, дисфагия, срыгивание пищи, зловонный запах изо 
рта. Боль -  чрезвычайно типичный признак дивертикулита («без бо­
ли нет дивертикулита»). Эпифренальные дивертикулы (наддиа­
фрагмальные, нижнегрудные) обычно имеют размеры 2-3 см, мало- 
симптомны и выявляются случайно. Большие дивертикулы раздра­
жают блуждающий нерв и сдавливают переднюю стенку пищевода. 
Клиническая симптоматика включает дисфагию, боли за грудиной, в 
грудной клетке и в области сердца, регургитацию, иногда пищевод­
ную рвоту, симптом «булькающего желудка» за грудиной, зловонный 
запах изо рта. Как и при других дивертикулах, возможны субфебри­
литет и аспирационные пневмонии. Особенностью эпифренального 
дивертикула является склонность к кровотечениям.
При дивертикулах боли нередко подобны ишемическим, могут 
возникать после физического напряжения, сопровождаются ощущени­
ем давления за грудиной, чувством страха, как при стенокардии. Воз­
можна рефлекторная стенокардия. В отличие от стенокардии, боли при 
дивертикулах пищевода чаще тупые, умеренные по интенсивности, 
длительные, обычно появляются после еды, особенно обильной, при 
кашле, метеоризме, в горизонтальном положении, наклоне вперед. Ис­
чезают или уменьшаются боли после рвоты, отрыжки, глубокого вдо­
ха, перехода в вертикальное положение, приема щелочей, воды.
Рентгенологическое исследование при подозрении на грыжу 
пищеводного отверстия диафрагмы обязательно должно быть поли- 
позиционным. В норме пищеводное отверстие диафрагмы не имеет 
прямого рентгенологического изображения. Смещение пищевода при 
дыхании более чем на 3 см свидетельствует о начале формирования 
грыжи пищеводного отверстия диафрагмы. При малой аксиальной 
грыже определяются следующие признаки: высокая локализация
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ВПС; расположение кардии выше пищеводного отверстия диафраг­
мы; наличие в наддиафрагмальной области нескольких извитых скла­
док слизистой оболочки желудка. Грыжи больших размеров и пара- 
эзофагеапьные грыжи позволяют выявить различные рентгенологиче­
ские признаки наличия части желудка над диафрагмой.
Эндоскопическое исследование при грыже пищеводного от­
верстия диафрагмы дает возможность определить уменьшение рас­
стояния от передних резцов до кардии менее 39-41 см у мужчин и 
38-39 см у женщин. Z-линия располагается не на 2-3 см выше над 
кардией, а на 4-5 см и более. Однако эти признаки недостаточно спе­
цифичны, как и транскардиальный пролапс слизистой оболочки же­
лудка в пищевод. Для убедительной эндоскопической диагностики 
грыжи пищеводного отверстия диафрагмы необходимо визуализиро­
вать грыжевую полость, «второй вход» в желудок, симптомы недос­
таточности кардии. Эндоскопическая диагностика грыжи пищеводно­
го отверстия диафрагмы I степени недостаточно специфична.
Дифференциальная диагностика с эзофагоспазмом
Эзофагоспазм (гипермоторная дискинезия пищевода) -  за­
болевание, характеризующееся эпизодическим нарушением пери­
стальтики пищевода и спастическими сокращениями его стенки 
(А.С.Трухманов, В.Т.Ивашкин, 1998).
Общими клиническими симптомами для ГЭРБ и эзофагоспазма 
являются дисфагия и боли за грудиной. Эзофагоспазм может быть как 
составной частью ГЭРБ (вторичный эзофагоспазм) так и самостоя­
тельным заболеванием пищевода (первичный эзофагоспазм), с кото­
рым приходится дифференцировать рефлюксную болезнь. Различают 
сегментарный («пищевод щелкунчика») и диффузный эзофагоспазм. 
Эзофагоспазм может быть вторичным при раке пищевода (особенно 
на ранней стадии), грыже пищеводного отверстия диафрагмы, других 
заболеваниях органов пищеварения, бронхиальной астме, сахарном 
диабете, гипокальциемии, авитаминозе, отравлениях грибами, мышь­
яком и другой патологии.
Основные клинические симптомы эзофагоспазма: дисфагия 
и боли. При эзофагоспазме дисфагия проявляется чувством тяжести 
за грудиной, «комка в горле» или затруднением прохождения пищи, 
чаще полужидкой (сметана, протертый творог, супы), богатой клет­
чаткой (фрукты, овощи), а также свежего хлеба и жидкости (преиму­
щественно холодной, горячей, кислой). При приеме твердой пищи все 
эти симптомы менее выражены. Таким образом, дисфагия при эзофа­
госпазме носит парадоксальный характер. Дисфагия может иметь 
различную частоту, быть непостоянной: от частой, возникающей поч­
ти при каждом приеме пищи, до 1-2 раз в месяц и реже. При стрикту-
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pax и раке пищевода дисфагий такого характера не бывает (за исклю­
чением функциональной фазы нарушений моторики пищевода при 
раке). При гипомоторной дискинезии пищевода пациентов может 
беспокоить ощущение тяжести и переполнения за грудиной, однако 
максимальный дискомфорт возникает после приема сухой и твердой 
пищи. По мере прогрессирования заболевания дисфагия сохраняется 
в основном во время еды в положении больного лежа. Рвота приносит 
облегчение.
Эзофагоспазм (боли и дисфагия) может провоцироваться куре­
нием, алкоголем, приемом экстрактивных веществ, торопливой едой, 
волнениями, психо-эмоциональным стрессом. С физической нагруз­
кой боли при эзофагоспазме, в отличие от стенокардии, не связаны. 
Боли при эзофагоспазме могут быть спонтанными, а также возникать 
после проглатывания пищи или слюны. Боли при данной патологии 
могут быть как кратковременными, так и продолжительными (не­
сколько часов), локализоваться загрудинно и носить интенсивный ха­
рактер. Иногда боли чрезвычайно выражены, раздирающие, иррадии- 
руют вверх по передней поверхности грудной клетки в шею, челюсть 
и плечи. Боли могут сопровождаться вегетативными проявлениями 
(ощущение жара, потливость, дрожь в теле).
Ощущение страха смерти при боли, типичное для стенокардии, 
при болях, сопровождающих эзофагоспазм, обычно отсутствует. Боли 
при эзофагоспазме могут прекращаться спонтанно. Нередко этому 
способствует глоток теплой воды, несколько глубоких вдохов. Прием 
нитроглицерина купирует боли, что может привести к ошибочному 
заключению о наличии у пациента стенокардии. Нужно помнить о 
том, что стенокардия может быть рефлекторной или являться само­
стоятельным сопутствующим заболеванием. Эффект при эзофагос­
пазме могут оказать валидол, нифедипин, спазмолитики.
В конце приступа боли при эзофагоспазме возможна регургитация.
При рентгенологическом исследовании убедительно обнаружи­
вается спастическое сегментарное или протяженное сокращение пи­
щевода во время эпизода эзофагоспазма. Сокращения пищевода при­
водят к локальной деформации (четкообразной, дивертикулоподоб­
ной, штопороподобной). Если в момент исследования спастические 
сокращения пищевода отсутствуют, можно применить провоцирую­
щие факторы, пищу или густую (иногда подкисленную) взвесь суль­
фата бария. В отличие от ахалазии кардии и рака пищевода, при эзо­
фагоспазме наблюдается мелкая волнистость или зубчатость контура, 
диаметр пищевода выше места сокращения не изменен, непроходи­
мости нет, рельеф слизистой оболочки обычный, ригидности стенки 
нет, имеется отчетливый эффект от приема нитроглицерина.
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Иногда могут встречаться нарушения двигательной функции 
пищевода (неспецифические) на фоне сохраненной перистальтики, 
сопровождающиеся периодическим появлением непродолжительных 
болей в области верхней и средней трети грудины, чаще во время 
еды. В отличие от эзофагоспазма, при этом наблюдаются непропуль- 
сивные неперистальтические сокращения пищевода, но не его спазм. 
Никаких структурных изменений (рельеф, ригидность стенки), как 
это бывает при эзофагите, ахалазии кардии, грыже пищеводного от­
верстия диафрагмы, раке пищевода выявить не удается.
Эндоскопическое исследование при диагностике эзофагоспазма 
менее информативно, чем рентгенологическое. Вместе с тем, эндо­
скопию при эзофагоспазме (после премедикации) необходимо прово­
дить для надежного исключения структурной патологии пищевода.
Эзофаготонокимография позволяет верифицировать спастиче­
ские сокращения стенки пищевода, однако в клинической практике 
этот метод не используется.
Дифференциальная диагностика с ахалазией кардии
Загрудинная боль или неприятные ощущения за грудиной, дис- 
фагия и регургитация являются клиническими симптомами, требую­
щими дифференциальной диагностики ГЭРБ с ахалазией кардии.
Ахалазия кардии (кардиоспазм, идиопатическое расшире­
ние пищевода) — заболевание пищевода, характеризующееся от­
сутствием рефлекторного раскрытия кардии при глотании и со­
провождающееся нарушением перистальтики и снижением тону­
са грудного отдела пищевода, вследствие чего нарушается эва­
куация пищи в желудок (А.Л.Гребенев, В.М.Нечаев, 1995; 
А.Н.Окороков, 1999). Ахалазия кардии является редкой патологией: 
заболеваемость составляет менее 1 случая на 100 000 населения. 
Этиология неизвестна, предполагают связь с психоэмоциональными 
стрессовыми ситуациями и употреблением очень холодной пищи. 
Нарушение иннервации пищевода является основным механизмом 
развития ахалазии кардии.
По классификации Ц.Г.Масевича (1995) различают 4 стадии 
ахалазии кардии.
I стадия (функциональная) -  временное нарушение прохожде­
ния пищи через кардиальный отдел пищевода за счет прекращения 
расслабления НПС при глотании и некоторого повышения его тонуса. 
Расширения пищевода еще нет, поэтому задержка пищи в нем крат­
ковременная.
II стадия — задержка пищи наблюдается более длительное время 
и это приводит к умеренной дилятации пищевода.
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III стадия -  стабильное расширение пищевода и его сужение в 
нижней части за счет рубцовых изменений.
IV стадия -  выраженная клиническая картина ахалазии кардии, 
стабильное расширение пищевода, наличие осложнений -  эзофагита, 
периэзофагита.
Первым и основным клиническим симптомом ахалазии явля­
ется дисфагия, которая может быть парадоксальной (проглатывается 
плотная пища, особенно в большом количестве, и задерживается 
жидкая) и возникает при провоцирующих обстоятельствах (волнение, 
быстрая еда, определенная пища).
Ощущение переполнения в подложечной области и за грудиной 
заставляет больных различными способами вызывать напряжение 
мышц верхней части туловища при задержке дыхания, чтобы способ­
ствовать прохождению пищи в желудок, после чего неприятные 
ощущения исчезают.
Срыгивание пищи из пищевода в полость рта является важным 
симптомом ахалазии. «Симптом мокрой подушки» при ахалазии кар­
дии возможен, но он неспецифичен, может наблюдаться как при 
ГЭРБ, так и при грыже пищеводного отверстия диафрагмы.
Загрудинная боль при ахалазии кардии возникает обычно после 
приема пищи, иногда при психоэмоциональном напряжении. Боль 
может иррадиировать в шею, челюсть, межлопаточную область
На поздних стадиях ахалазии возникает застойный эзофагит, 
сопровождающийся признаками застоя и разложения пищи в пище­
воде (неприятный запах изо рта, отрыжка тухлым, тошнота, повы­
шенное слюноотделение).
Рентгенологические признаки ахалазии в начальной сталии: 
грудной отдел пищевода расширен незначительно, имеет цилиндриче­
скую форму, перистальтирует, но при большом глотке бариевой взвеси 
первичная перистальтическая волна достигает лишь средней трети пи­
щевода, а затем исчезает. Узкий терминальный сегмент пищевода от­
крывается с трудом лишь после заполнения пищевода и быстро закры­
вается еще до того, как наступит его полное опорожнение. Газовый пу­
зырь желудка заметно не изменен. По мере развития заболевания рас­
ширение пищевода увеличивается, его тонус снижается. Кардия откры­
вается кратковременно лишь после тугого заполнения пищевода. Опре­
деляется сужение терминального отдела пищевода (симптом 
«заточенного карандаша», или «симптом гусиного пера», или «симптом 
крысиного хвоста»). В IV стадии пищевод резко расширен, удлинен и 
изогнут, вследствие чего он значительно выступает вправо, содержит 
остатки пищи и газ. Стенки пищевода атоничные, вялые, не перисталь- 
тируют. Абдоминальный сегмент пищевода резко сужен, раскрывается 
редко, кратковременно и не полностью. Полного опорожнения пищево-
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да не наступает. Газ в желудке отсутствует. Рельеф слизистой оболочки 
в суженной части пищевода сохранен, в остальных же его отделах от­
четливо видны проявления диффузного эзофагита.
При дифференциальной диагностике ахалазии с опухолью пи­
щевода важным признаком является изменчивость просвета суженно­
го участка под воздействием спазмолитических препаратов, наличие 
складок слизистой оболочки в области кардии. Протяженность места 
сужения при опухоли значительно больше, чем при ахалазии. В отли­
чие от ахалазии, при рубцовых сужениях не наблюдается удлинения 
пищевода и столь выраженного его расширения.
Дифференциальная диагностика с раком пищевода
При длительном анамнезе ГЭРБ, особенно при тяжелом эзофа­
гите, необходимость дифференциальной диагностики неизбежна, т.к. 
на фоне многолетнего воспалительного процесса может развиться рак 
пищевода.
Наиболее опасным предраковым заболеванием является эзофагит 
Барретта. К факультативным предраковым заболеваниям относятся сле­
дующие: хронический эзофагит, стриктура пищевода, ахалазия кардии, 
грыжа пищеводного отверстия диафрагмы, врожденный укороченный 
пищевод, синдром Пламмера-Винсона (Патерсона-Келли), который ха­
рактеризуется полигиповитаминозом, дефицитом железа, атрофией сли­
зистой оболочки полости рта, глотки и пищевода (клинически проявля­
ется дисфагией, гипохромной анемией и ярко-красным с глянцевой по­
верхностью языком), семейный гиперкератоз стоп и ладоней (тилоз), 
гиперкератоз кожи, целиакия у взрослых, лейкоплакия слизистой пище­
вода (синдром Цинссера-Коула-Энгмана), анемия и нанизм. Рак пище­
вода -  болезнь преимущественно пожилых людей.
Ранний рак пищевода протекает бессимптомно по меньшей 
мере один год. Хотя рак может развиваться без предшествующих за­
болеваний пищевода, регулярное диспансерное обследование паци­
ентов с факультативными предраковыми заболеваниями дает шанс 
выявления опухоли в начальной стадии. Клиническая симптоматика 
проявляется уже при достаточно далеко зашедшем процессе. После 
появления первых симптомов рака пищевода до момента обращения 
к врачу проходит 6-9 мес, к тому времени уже имеется как минимум 
III стадия заболевания. Без лечения больные II—П/ стадией рака пи­
щевода обычно умирают в течение года после «первого звонка», по­
жилые люди иногда умирают от рака пищевода в течение 2 лет. При 
радикальном хирургическом или комбинированном лечении 5-летняя 
выживаемость пациентов с ранним раком составляет 75%, при И ста­
дии -  до 25%. Чем выше расположена злокачественная опухоль пи­
щевода, тем хуже прогноз заболевания.
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Самым типичным симптомом рака пищевода является 
дисфагия. Если имеется дисфагия, то причина ее у 4 больных из 5 -  
рак пищевода. На ранних стадиях развития опухоли дисфагия, т.е. 
может быть преходящей, парадоксальной имеет признаки как бы 
функционального нарушения. При инфильтрации опухолью 3/4 пери­
метра стенки пищевода дисфагия становится прогрессирующей, ус­
тойчивой и выраженной. Обычно больные сначала отказываются от 
твердой и грубой пищи (вторых блюд), затем от каши и супов (пер­
вых блюд), в дальнейшем от жидкостей (третьих блюд). При распаде 
опухоли возможен короткий «светлый» промежуток уменьшения 
дисфагии. Ориентировочно локализацию опухоли в пищеводе можно 
определить по времени появления дисфагии после глотания. В норме 
до устья пищевода пищевой комок проходит за 1 сек, по всей длине 
пищевода от устья до кардии -  за последующие 5-6 сек.
При появлении дисфагии необходимо эндоскопическое 
_________________ исследование пищ евода_________________
По мере роста опухоли и прогрессирования обтурации пищево­
да появляются такие симптомы, как боль, слюнотечение и регурги- 
тация съеденной пищей. Боли за грудиной во время глотания отме­
чаются почти у половины больных раком пищевода. Анальгетики и 
спазмолитики малоэффективны. Боль обычно локализуется выше 
действительного расположения опухоли. Иногда у  пациентов возни­
кает ощущение кома за грудиной. Появление охриплости голоса сви­
детельствует о сдавлении метастатически пораженными лимфатиче­
скими узлами возвратного нерва, т.е. о IV стадии заболевания, когда 
опухоль неоперабельна.
Голодание (анорексия) приводит к потере массы тела, кахек­
сии и анемии. При распространении опухоли за пределы стенки пи­
щевода может произойти ее перфорация с развитием медиастинита, 
свищей или кровотечения. Рак пищевода может иметь стенокарли­
тическую, гастритическую, невралгическую, ларинготрахеальную и 
плевро-легочную «маску».
В процессе объективного исследования важно провести пальпа- 
торное исследование периферических лимфатических узлов (особенно 
шейно-надключичной группы), которые при раке пищевода могут быть 
увеличены вследствие метастатического поражения, в то время как при 
ГЭРБ периферические лимфатические узлы не изменены. Кроме того, 
необходимо осуществить целенаправленное пальпаторное исследование 
живота для выявления метастатического поражения печени (плотная 
бугристость), асцита, опухолевого конгломерата в эпигастрии.
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Рентгенологическая дифференциальная диагностика резко 
выраженного эзофагита, язвы и стриктуры пищевода в начальной 
стадии инфильтративного рака весьма затруднительна. Первым ран­
ним клинико-рентгенологическим проявлением рака пищевода может 
стать его дискинезия. Еще до появления клинических симптомов ра­
ка пищевода целенаправленное тщательное рентгенологическое ис­
следование может выявить локальные изменения слизистой оболоч­
ки: исчезновение одной из складок, расширение или утолщение склад­
ки, появление небольшого округлого дефекта наполнения, неровности 
контура стенки пищевода и потери ее эластичности. Выявление та­
ких изменений требует проведения эндоскопии с биопсией.
Основные рентгенологические признаки эндофитного рака: ло­
кальное сужение просвета, отсутствие перистальтики, ригидность и 
утолщение складок, мелкая зазубренность контуров, измененный рельеф 
слизистой оболочки (может иметь вид «шагреневой кожи»), иногда 
рельеф отсутствует, может появляться периэзофагеальная тень дополни­
тельного образования. При внутристеночной локализации опухоли от­
мечается уменьшение просвета пищевода в одном месте, там же наблю­
дается асимметричная или неравномерно развитая «талия». При раке 
пищевода супрастенотичное расширение асимметричное, в отличие от 
такового при ахалазии кардии или стриктурах, имеющего симметрич­
ный вид (симптом Тримадо). По мере роста опухоли протяженность 
«талии» увеличивается и она превращается в суженную трубку. Воз­
можно появление супрастенотических дискинезий.
Рентгенологические признаки экзофитного рака пищевода: дефект 
наполнения различной величины, формы и контуров, обрыв складок, изъ­
язвление в виде депо контраста, рельеф опухолевой поверхности, апери- 
стальтическая зона в области поражения, расширение просвета, умерен­
ное супрастенотическое расширение и периэзофагеальная тень опухоли. 
Опухоль может иметь перифокальный вал -  макроскопическую границу 
опухоли. Нередко вблизи узла имеется инфильтративный рост, что прояв­
ляется потерей эластичности и ригидностью стенок пищевода Если во 
время глотания пищевод перестал смещаться, это означает, что опухоль 
распространилась на соседние органы.
Эндоскопическое исследование пищевода и биопсия его сли­
зистой оболочки позволяют получить чрезвычайно ценную информа­
цию. Ранние (доклинические) эндоскопические признаки рака пищево­
да: локальное утолщение слизистой оболочки, ригидность стенки 
(говорит о вовлечении в опухолевый процесс подслизистого слоя), 
сглаженность складки или складок, появление участка слизистой 
оболочки пищевода измененного цвета и контактная кровоточи­
вость в этом месте. Хромоэндоскопия может оказать помощь в пра­
вильном выборе места для биопсии.
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Эндоскопические признаки стенозирующего варианта эндо­
фитной формы рака пищевода: циркулярное сужение просвета пище­
вода с ригидными стенками, сглаженность складок, измененная окра­
ска слизистой оболочки с цианотичным оттенком и контактная кро­
воточивость. При инфильтративно-язвенном варианте эндофитной 
формы рака пищевода могут выявляться плоские кровоточащие изъ­
язвления.
Эндоскопические признаки экзофитной формы рака пищевода: 
опухолевые узлы с неровной изъязвленной кровоточащей поверхно­
стью, некротические массы, фибринозные налеты на поверхности 
опухоли, сужение просвета пищевода. Иногда ОПухоль имеет вид кра­
тера с изъязвлением в центре.
По гистологическому строению опухоль пищевода почти в 90% 
случаев является плоскоклеточным раком, реже -  аденокарциномой, 
еще реже -  саркомой. Частота аденокарциномы, развивающейся при 
эзофагите Барретта, возросла за последние годы.
Комбинация рентгенологической и эндоскопической диагност- 
ки позволяют практически всегда правильно диагностировать рак 
пищевода.
Дифференциальная диагностика ГЭРБ с прочей
патологией
Синдром ксифоидии -  боли, локализующиеся за мечевидным 
отростком или за грудиной в нижней ее части, могут быть обусловле­
ны хроническим воспалительным процессом в лимфатических узлах. 
За мечевидным отростком располагаются регионарные лимфатиче­
ские узлы желчного пузыря и двенадцатиперстной кишки. Воспали­
тельные процессы в них сопровождаются так называемым xyphoideus 
phenomen, характеризующимся резкой болезненностью при заведе­
нии пальца под мечевидный отросток, значительной болезненностью 
при глубокой пальпации в правом подреберье и отсутствием болез­
ненности при пальпации в левом подреберье. При хроническом холе­
цистите xyphoideus phenomen встречается часто, но может возникать 
и при язвенной болезни двенадцатиперстной кишки, перидуодените, 
реже -  при язвенной болезни желудка.
Синдром Хилаидити характеризуется сильнейшей затрудин- 
ной болью, иногда с обмороком, возникающей в связи с тем, что при 
удлинении связочного аппарата верхней поверхности печени в обра­
зовавшееся между ней и диафрагмой пространство попадает и там 
ущемляется толстая кишка. Вне ущемления располагающаяся над пе­
ченью кишка оказывает давление на правый купол диафрагмы, вызы­
вая ноющие и колющие загрудинные боли, иррадиирующие иногда в
51
правое плечо. Описанное патологическое состояние можно заподоз­
рить, если боль возникает при вздутии кишечника. Физикальное ис­
следование обнаруживает тимпанит над печенью.
Синдром Ремгеяьда — развивается обычно у тучных людей, 
страдающих вздутием кишечника и запорами. Основные клинические 
проявления включают ощущение тяжести за грудиной и ноющие бо­
ли в области сердца. Иногда боли иррадиируют в плечо, обычно ле­
вое. Возникновение болей непосредственно не связано с приемом 
пищи, за исключением аэрофагического варианта. В основе болевого 
синдрома лежит давление на диафрагму, смещение сердца высоко 
поднятым куполом, раздражение ветвей блуждающего нерва. Непри­
ятные ощущения усиливаются при горизонтальном положении и ос­
лабевают в положении стоя и при ходьбе. Боли уменьшаются после 
отхождения газов при метеоризме и после дефекации при запорах. 
Синдром Ремгельда может сочетаться со стенокардией.
Солярит может сопутствовать эзофагиту и грыже пищеводного 
отверстия диафрагмы. При солярите боли в эпигастрии упорные, ин­
тенсивные, жгучие, усиливаются при надавливании в зоне проекции 
солнечного сплетения, ослабевают в коленно-локтевом положении и 
при наклоне вперед.
Боли за мечевидным отростком могут возникать в результате 
травмы (посттравматическая ксифоидия). При этом они носят по­
стоянный ноющий характер, ощущаются не только при пальпации 
отростка, но и при глубоком вдохе, кашле, разведении и сведении 
рук, разгибании туловища.
5. ОБСЛЕДОВАНИЕ
Обязательными лабораторными исследованиями являются:
• общий анализ крови (при отклонении от нормы повторять 1
разе 10 дней);
•  однократно
-  группа крови
-  резус-фактор
-  анализ кала на скрытую кровь
-  общий анализ мочи
-  железо сыворотки крови (при необходимости).
Обязательные инструментальные исследования:
• однократно
-  электрокардиография, при необходимости -  с физической 
нагрузкой;
•  двукратно
-  эзофагогастродуоденоскопия (до и после лечения)
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Дополнительные лабораторные и инструментальные исследо­
вания проводятся в зависимости от наличия сопутствующих заболе­
ваний и тяжести основного заболевания. Важную информацию дает 
полипозиционное (на трохоскопе) рентгенологическое исследование 
пищевода с контрастированием. При эзофагите Барретта эндоскопи­
ческий и морфологический контроль описан в соответствующем раз­
деле.
Чрезвычайно важно при многолетнем течении эзофагита осу­
ществить биопсию слизистой оболочки пищевода. При возможности 
больным ГЭРБ осуществляют многочасовое рН-мониторирование.
6. ЛЕЧЕНИЕ
ГЭРБ -  заболевание, от которого непосредственно не умирают, 
за исключением очень редких случаев осложненного язвенного эзо­
фагита с перфорацией стенки пищевода или с развитием фатального 
кровотечения. Тем не менее, адекватное лечение ГЭРБ необходимо, 
т.к это заболевание ухудшает качество жизни пациентов, а длитель­
ное существование и прогрессирование эзофагита может привести к 
развитию рака пищевода.
Лечение ГЭРБ включает рекомендации по изменению образа 
жизни пациента и медикаментозную терапию. У пациентов без эзофа­
гита целью лечения является устранение симптомов, связанных с 
рефлюксом кислоты (изжога, иногда боли за грудиной). При наличии 
эзофагита лечение проводят для того, чтобы не только купировать 
симптомы заболевания и устранить воспаление, но и предовратить 
развитие таких осложнений, как стриктура пищевода или метаплазия 
эпителия (пищевод Барретта).
Немедикаментозное лечение
Главное условие эффективного лечения ГЭРБ -  изменение об­
раза жизни пациента. Врачу следует проводить работу с пациентом 
по следующим направлениям.
1) Отказ от курения. Курение способствует снижению тонуса 
нижнего пищеводного сфинктера, замедлению пищеводного клирен­
са, учащению гастроэзофагеального рефлюкса и, следовательно, уве­
личению продолжительности контакта слизистой оболочки дисталь­
ной части пищевода с кислотой. Установлено, что эпизод гастроэзо­
фагеального рефлюкса у курильщиков происходит во время глубокой 
затяжки или при кашле.
2) Коррекция диеты. Для больных ГЭРБ питание имеет особое 
значение, т.к. пища влияет на основные патогенетические звенья за­
болевания. Большой объем пищи приводит к растяжению желудка,
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повышению внутрижелудочного давления, увеличению гастроэзофа­
геального рефлюкса и снижению тонуса НПС. Характер пищи влияет 
на кислотопродукцию желудка, определяющую повреждение слизи­
стой оболочки пищевода рефлюктантом. Состав пищи влияет также 
на тонус НПС, возможно, через изменение спектра гастроинтести­
нальных гормонов, продуцирующихся после еды.
Необходимо избегать употребления продуктов, усиливающих 
газообразование (метеоризм). Больным ГЭРБ нежелательно употреб­
лять следующие продукты, которые могут снизить тонус нижнего 
пищеводного сфинктера и (или) замедлить желудочную эвакуацию: 
блюда с высоким содержанием жира, сало, маргарин, сливки, жирная 
рыба, гусь, утка, свинина, жирная говядина, баранина, чеснок, лук, 
перец, острые соусы и приправы, томаты и томатный сок, кетчуп, 
мучные изделия (макароны, сдобное печенье и булочки), торты, пи­
рожные, шоколад (содержит метилксантин, расслабляющий гладкую 
мускулатуру), кофе, крепкий чай, пепси-кола, газированные мине­
ральные воды, цитрусовые, грейпфрутовый, ананасовый сок, кислые 
фруктовые соки
Некоторые продукты (кофе, пряности, томаты) вызывают сим­
птомы ГЭРБ, хотя механизм их возникновения не совсем понятен. 
Так кофе сам по себе имеет pH не менее 5, вызывает повышение же­
лудочной секреции весьма незначительное, однако факт неблагопри­
ятного влияния его на пациентов, страдающих ГЭРБ, установлен дос­
таточно убедительно.
Лимонный сок имеет pH 2.1, апельсиновый сок -  2.8, вино -3.5, 
томатный сок -4 .1 , молоко -6.9, чистая вода -  7.0.
Алкоголь (все виды, включая ликер и пиво) вызывает у здоро­
вых людей снижение тонуса НПС, нарушение перистальтики пище­
вода и стимуляцию желудочной секреции соляной кислоты. Крепкие 
алкогольные напитки могут повреждать слизистую оболочку пище­
вода и способствовать формированию ГЭРБ.
При ГЭРБ с эзофагитом питание должно примерно соответст­
вовать столу № 1.
3) Коррекция объема пищи, характера и времени ее приема. 
Необходимо убедить пациента, что переедание вредно, нельзя есть 
перед сном, в ночное время, а выполнение даже такого простого пра­
вила, как старательное пережевывание пищи и прием ее без спешки, 
благоприятно сказываются на его здоровье. При выраженном эзофа­
гите рекомендуется дробное питание. Больные должны избегать пе­
реедания, т.к. при увеличении объема содержимого желудка значи­
тельно повышается частота случаев спонтанного расслабления ниж­
него пищеводного сфинктера и гастроэзофагеального рефлюкса. Не
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следует лежать после еды в течение 1.5 часов. Температура пищи не 
должна быть высокой или низкой, а составлять около 37-38°С.
4) Снижение массы тела при ожирении является традицион­
ной рекомендацией по безлекарственной терапии ГЭРБ. Люди с ожи­
рением предрасположены к грыже пищеводного отверстия диафраг­
мы, однако связь увеличения массы тела со снижением тонуса НПС 
отсутствует. В то же время рекомендации по уменьшению потребле­
ния жирной пищи благоприятно скажутся на ГЭРБ и ожирении.
5) Подъем головного конца кровати с помощью подставок на 
15 см способствует значительному уменьшению интенсивности реф­
люкса и по эффективности сопоставим с лечением ранитидином по 
150 мг 2 раза в день. Подъем головного конца кровати приводит к по­
вышению пищеводного клиренса (очищения) за счет действия на со­
держимое пищевода и желудка силы тяжести. Приподнимать только 
голову не следует, т.к. это приводит к повышению внутрибрюшного 
давления и может усугубить рефлюкс. Установлено, что при положе­
нии на спине или правом боку некоторые пациенты отмечают реф­
люксную симптоматику. В таких случаях считается, что оптимальное 
положение тела во время сна для уменьшения гастроэзофагеального 
рефлюкса -  на левом боку.
6) Избегать тесной одежды, тугих поясов, корсетов, банда­
жей, приводящих к повышению внутрибрюшного давления. Повы­
шающая внутрибрюшное давление игра на духовых инструментах 
больным с ГЭРБ нежелательна.
7) Пациенты должны быть предупреждены о нежелательности 
приема лекарственных препаратов, снижающих тонус нижнего пи­
щеводного сфинктера: спазмолитики (папаверин, но-шпа), антагони­
сты холинергических рецепторов, агонисты Ргрецепторов, агони­
сты а-адренорецепторов, теофиллин, прогестерон, антидепрессан­
ты, снотворные, опиаты, нитраты, антагонисты кальция, мята пе­
речная и курчавая, а также тех препаратов, которые могут сами 
послужить причиной воспаления (нестероидные противовоспали­
тельные средства, доксициклин, хинидин).
Фармакотерапия
Как правило, лечение ГЭРБ требует применения фармакологи­
ческих препаратов. В настоящее время имеются лекарственные пре­
параты, воздействующие на различные патогенетические механизмы 
заболевания. Правила фармакотерапии ГЭРБ достаточно детально 
разработаны.
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Основные препараты, применяемые для лечения ГЭРБ
Основными группами препаратов, применяемых при ГЭРБ, яв­
ляются нормализаторы моторики, т.е. вещества, повышающие тонус 
НПС (домперидон и цисаприд), антациды, нейтрализующие секрети- 
рованную кислоту в желудке и пищеводе (препарат выбора — топап- 
кан), препараты, снижающие секрецию соляной кислоты -  Нг- 
блокаторы (ранитидин и фамотидин) и ингибиторы протонного насо­
са (омепразол).
Регуляторы моторики
Из прокинетиков успешно применяют метоклопрамид (церу- 
кал), домперидон (мотилиум) и цисаприд (координакс), которые 
повышают тонус нижнего пищеводного сфинктера.
Метоклопрамид (Metoclopramidum) является прокинетиком пер­
вого поколения. Выпускается также под названием реглан и церукал.
Фармакодинамика. Метоклопрамид проникает через гематоэн­
цефалический барьер и оказывает антагонистическое действие на D2- 
дофаминовые рецепторы таламуса, гипоталамуса и мозгового ствола. 
Противорвотное действие обусловлено торможением (или повыше­
нием порога возбудимости) хеморецепторной триггерной зоны поля 
рвотного центра заднего мозга. Воздействуя на спино-латеральную 
ретикулярную формацию продолговатого мозга, метоклопрамид сни­
жает количество раздражителей, доходящих до рвотного центра по 
чревным нервам. Кроме того, препарат оказывает тормозящее дейст­
вие на лабиринтный аппарат. Усиление пропульсивной желудочной 
перистальтики вызывается блокированием периферических D r  
дофаминовых и (в очень больших дозах) 5-НТ3-серотониновых ре­
цепторов желудка и двенадцатиперстной кишки, активацией освобо­
ждения ацетилхолина из постсинаптических холинергических нейро­
нов, повышением чувствительности мускариновых и гистаминовых 
рецепторов желудка. В итоге метоклопрамид купирует тормозящее 
влияние симпатической системы на желудок и кишечник, увеличива­
ет амплитуду антральных сокращений, снижает антральную адаптив­
ную релаксацию, координирует гастродуоденальную моторику, уско­
ряет желудочную эвакуацию, расслабляет двенадцатиперстную киш­
ку, повышает пониженный тонус или понижает, если он повышен, 
устраняет гастроэзофагеальный и дуоденогастральный рефлюкс.
Побочные эффекты и осложнения. Наиболее частым побочным 
эффектом метоклопрамида является сонливость, заторможенность, 
что исключает его применение у водителей. Нередко отмечается по­
вышенная утомляемость. При длительном приеме метоклопрамида 
возможны экстрапирамидные расстройств, проявляющиеся мышеч-
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ной дискинезией и паркинсонизмом, особенно у пожилых больных. 
Отмечается также повышение концентрации пролактина в сыворотке 
крови, что приводит к галакторее, гинекомастии и аменорее. Учиты­
вая особенность механизма действия метоклопрамида (через стиму­
ляцию выделения ацетилхолина), его не следует применять совместно 
с холинолитическими препаратами.
В связи с побочными действиями (сонливость, утомляемость, 
экстрапирамидные нарушения, повышение концентрации пролакти­
на, возможное незначительное повышение уровня артериального дав­
ления и проч.) метоклопрамид применяется в последние годы все ре­
же, уступая место прокинетикам П и III поколения -  домперидону и 
цисаприду.
Церукал (Cerucal) выпускается в таблетках по 10 мг и в ампулах по 2 мл 
(10 мг). Препарат принимают внутрь по 1 таблетке 3-4 раза в день или вводят 
внутримышечно или внутривенно по 1-2 мл до 4 раз в сутки. Увеличение разовой 
и суточной дозы вызывает побочные эффекты.
Домперидон (Domperidonum), известный под названием «Мо- 
тилиум» является прокинетиком второго поколения.
Фармакодинамша. Домперидон, как и метоклопрамид, блоки­
рует Б 2-дофаминовые рецепторы, влияющие на моторно- 
эвакуаторную функцию желудочно-кишечного тракта, однако не 
проникает через гематоэнцефалический барьер, не имеет побочных 
эффектов, связанных с экстрапирамидными расстройствами, но по­
вышает уровень пролактина в сыворотке крови.
Мотилиум усиливает ослабленную перистальтику желудка и 
нормализует его опорожнение, а также повышает тонус нижнего пи­
щеводного сфинктера, устраняет гастроэзофагеальный рефлюкс, дис- 
координацию пилоробульбарной зоны, дуоденогастральный рефлюкс. 
Важной особенностью домперидона является его способность повы­
шать тонус и моторику тонкого и толстого кишечника. На секрецию 
желудочного сока препарат не влияет.
У 88% больных рефлюкс-эзофагитом, принимавших мотилиум, 
отмечается положительный эффект. Отмечается также улучшение со­
стояния больных функциональной диспепсией (особенно при дисмо- 
торном варианте), а также при синдроме раздраженной толстой кишки.
Побочные эффекты и осложнения. Мотилиум, как и все проки­
нетики, нельзя применять при желудочно-кишечном кровотечении, 
механической непроходимости, перфорации. Мотилиум противопо­
казан больным с пролактин-секретирующей опухолью гипофиза 
(пролактиномой).
Фармакокинетика. Домперидон хорошо всасывается при прие­
ме натощак. Концентрация препарата в крови достигает максимума 
через один час после приема внутрь. Всасывание препарата уменыпа-
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ется при одновременном приеме антисекреторных средств, а также в 
тех случаях, когда препарат принимают после еды. Период полувы- 
ведения препарата составляет 7-9 ч.
Мотилиум выпускается в таблетках по 10 мг, упаковки по 30 и 100 табле­
ток. Мотилиум (Motilium) назначают по 10 мг (1 таблетка) 3-4 раза в день за 10- 
30 мин до еды и при необходимости на ночь. В тяжелых случаях дозу можно уве­
личить в 2 раза. При нарушении функции почек дозу препарата необходимо 
уменьшить.
Цисаприд (координакс, Coordinax) является прокинетиком но­
вого, третьего поколения.
Фармакодинамика. Цисаприд существенно отличается от моти- 
лиума по механизму действия. Цисаприд усиливает сократительную 
способность пищевода и повышает тонус нижнего пищеводного 
сфинктера, стимулируя освобождение ацетилхолина за счет актива­
ции серотониновых рецепторов 5 -НТ4, расположенных в нейронных 
сплетениях желудочно-кишечного тракта. Цисаприд является также 
антагонистом периферических 5-НТ3-серотониновых рецепторов же­
лудочно-кишечного тракта.
Координакс повышает моторно-эвакуаторную активность же­
лудка, устраняет гастроэзофагеальный и дуоденогастральный реф­
люксы. Препарат оказывает выраженное стимулирующее действие на 
моторику тонкого и толстого кишечника. Один из известных гастро­
энтерологов, A.Berstad, пришел к выводу о проявлениях функцио­
нальной диспепсии как следствии психического стресса, приводяще­
го к активации симпатической регуляции, снижению активности ва- 
гуса и нарушению адаптивной регуляции желудочно-кишечной сис­
темы, причем после приема координакса отмечено благотворное 
уменьшение симпатического тонуса. Благоприятным эффектом коор­
динакса при ГЭРБ является увеличение объема слюны, что улучшает 
эзофагеальный клиренс от кислоты.
При лечении эзофагита I-II степени координаксом в дозе 10 мг 
4 раза в день у 89% ликвидируются проявления заболевания, что со­
поставимо с эффективностью ранитидина. Рекомендуемая длитель­
ность лечения координаксом в таких случаях -  4 нед. Проведение 
рандомизированных двойных слепых исследований действия циса- 
прида у больных функциональной диспепсией показало его высокий 
терапевтический эффект, причем как при наличии хронического гаст­
рита, так и без него. Установлено, что в случае приема координакса 
больные эзофагитом выздоравливают быстрее, чем при приеме пла­
цебо. Чувство тошноты цисаприд не уменьшает. Цисаприд -  более 
эффективный препарат, чем домперидон. Хотя терапевтический эф­
фект координакса у больных ГЭРБ сравним с эффектом от Нг  
блокаторов, лучше их использовать вместе. Ингибиторы протонного
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насоса более эффективны при ГЭРБ, чем прокинетики. Координакс 
можно успешно использовать для профилактического лечения ГЭРБ.
Фармакокинетика При приеме внутрь цисаприд быстро всасы­
вается и начинает действовать через 30-60 мин. Максимальная кон­
центрация в крови достигается спустя 1-2 ч, соответствуя максимуму 
прокинетического эффекта. Период полувыведения препарата со­
ставляет 10 ч, что обычно позволяет ограничиться двукратным прие­
мом внутрь. Цисаприд подвергается биотрансформации в печени и 
выводится через почки и кишечник.
Побочные эффекты и осложнения. При использовании коорди- 
накса не наблюдается побочных эффектов, свойственных антидопа- 
минергическим препаратам. В связи с отсутствием у координакса хо­
линомиметических свойств, он не увеличивает базальную и стимули­
рованную пентагастрином секрецию соляной кислоты, а вследствие 
того, что препарат не оказывает антидопаминового действия, он не 
вызывает повышения уровня пролактина в плазме крови. После 
приема цисаприда отмечается увеличение концентрации альдостеро- 
на в плазме. Под действием цисаприда возможно удлинение интерва­
ла QT, выявляемое при ЭКГ, и желудочковые аритмии. В качестве 
побочного действия цисаприда иногда отмечается субъективное 
ощущение повышенной двигательной активности желудочно- 
кишечного тракта (урчание в животе), жидкий стул, гораздо реже -  
головная боль, боли в животе (абдоминальные спазмы), запор, тош­
нота. Перечисленные побочные эффекты и осложнения отмечаются 
крайне редко по данным анализа 23000 больных, принимавших циса­
прид. В то же время в последнее время из-за аритмогеннго эффекта 
координакс стали применять реже.
Взаимодействие. Не рекомендуется применять координакс од­
новременно с кетоконазолом, нефазодоном, миконазолом, флукона- 
золом, клэритромицином, тролеандомицином, агонистами холинер­
гических рецепторов. В отношении возможностей комбинации коор­
динакса с эритромицином литературные данные противоречивы, од­
нако следует учитывать, что все перечисленные антибиотики- 
макролиды и антифунгинальные препараты ингибируют фермент 
CYP3A4, изоэнзим которого принимает участие в метаболизме циса­
прида, в результате чего его концентрация в плазме значительно уве­
личивается, что может вызвать снижение сосудистого тонуса с кол­
лапсом.
Координакс (Coordinax) назначают по 5—10 мг (до 40 мг) на 
прием, 3-4 раза в сутки (3 раза перед едой и 1 раз на ночь) за 15 мин 
до еды. Возможно назначение в суппозиториях по 30 мг 1 раз в день. 
При почечной или печеночной недостаточности дозу препарата 
уменьшают вдвое.
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В последние годы в качестве прокинетика начал использоваться 
локсиглумид (Loxiglumide) -  селективный антагонист ССКд- 
рецепторов. Локсиглумид увеличивает клиренс пищевода за счет по­
вышения его моторной активности (в дозе 10мг/кг/час), ускоряет эва- 
куаторную функцию желудка, увеличивает перистальтическую ак­
тивность толстого кишечника.
Антациды
Особого внимания при лечении ГЭРБ заслуживает препарат 
«Топалкан» (топаал), который наряду с коллоидным гидроксидом 
алюминия (0.030), гидратированным кремнием в осажденном бес­
форменном состоянии (0.130) и углекислым магнием (0.040) содер­
жит альгиновую кислоту (0.200). Альгиновая кислота образует пен­
ный антацидный гель, который плавает на поверхности желудочного 
содержимого и попадает в пищевод в случае желудочно-пищеводного 
рефлюкса, оказывая лечебное воздействие до 4 часов у 75% больных, 
в то время как обычные антациды дают менее продолжительный эф­
фект примерно у 35% больных. Влияние альгинатов двоякое: во- 
первых, благодаря содержанию антацидов, они обладают кислото­
нейтрализующими свойствами, во-вторых, попадая в пищевод, они 
образуют защитную пленку, создающую градиент pH между слизи­
стой оболочкой и просветом пищевода, защищая его слизистую обо­
лочку от агрессивного влияния желудочного сока.
Прочие антациды описаны в разделе «Лечение язвенной болезни».
Препараты, повышающие защитные свойства слизистой 
оболочки пищевода
Для повышения защитных свойств слизистой оболочки пище­
вода, «пломбирования» эрозий и язв рекомендуют использовать су- 
кральфат (вентер) по 1 г 3 раза в день и перед сном. Необходимо, 
чтобы прием препарата не следовал сразу за едой или перед ней. В то 
же время следует учитывать, что прием сукральфата в виде таблеток 
(вентер) при отсутствии кислой среды в желудке и в кардиальной части 
пищевода вряд ли может быть эффективен. Таблетизированный су- 
кральфат (вентер) превращается в активно действующий препарат в ви­
де геля в кислой среде. В таком виде сукральфат притягивается к ране­
вой поверхности и «пломбирует» ее. К сожалению, при приеме большой 
дозы ингибиторов протонной помпы и щелочной или нейтральной среде 
в просвете пищевода положительный эффект вентера будет проявляться 
не в полной мере. Сукральфат в виде геля (сукрат гель) является наибо­
лее адекватной формой при лечении эзофагита. Сукрат гель следует 
применять по одному пакетику (1 г) внутрь 2 раза в день за час до еды 
утром и вечером перед сном. Установлено, что сукральфат ускоряет за-
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живление эрозий слизистой оболочки пищевода и предупреждает реци­
дивы заболевания. В то же время по эффективности лечения и как сред­
ство профилактики рецидивов ГЭРБ сукральфат уступает Нгблокаторам 
и ингибиторам протонной помпы.
Более детальное описание препаратов данной группы представ­
лено в разделе «Лечение язвенной болезни».
Препараты, снижающие желудочную секрецию
Описание характеристик Н2-блокаторов и ингибиторов протон­
ного насоса изложено в соответствующем разделе «Лечение язвенной 
болезни».
Тактика лечения
В настоящее время достаточно подробно разработаны правила 
лечения ГЭРБ. При лечении ГЭРБ применяется ступенчатая терапия в 
двух вариантах. Первым вариантом является поэтапно усиливающая­
ся (step-up -  «шаг вверх» по лестнице) терапия. Второй вариант за­
ключается в использовании поэтапно уменьшающейся терапии (step- 
down -  «шаг вниз» по лестнице).
Комплексная, поэтапно усиливающаяся (step-up) терапия яв­
ляется методом лечения ГЭРБ на этапе появления начальных сим­
птомов заболевания, когда еще нет тяжелого язвенного эзофагита или 
его осложнений, в основном у пациентов с I—II степенью тяжести за­
болевания. Начинают лечение с безлекарственных мероприятий, 
«терапии по требованию», затем рекомендуют курсовой прием 
антацидов, топалкана, при неэффективности -  прокинетнков, за­
тем -  Н2-блокаторов, ингибиторов протонного насоса.
Терапия с поэтапным уменьшением (step-down) активности 
лечения проводится пациентам с III-IV степенью тяжести, осложнен­
ным течением и атипичными проявлениями. При варианте терапии 
step-down начинают лечение с ингибиторов протонного насоса, 
которые дают быстрый эффект, затем переходят к лечению Н2- 
блокаторами, затем -  прокинетикам, антацидам, топалкану, под­
держивающему лечению и к «терапии по требованию».
Антацидные препараты и альгинаты целесообразно приме­
нять с целью устранения невыраженных и нечастых симптомов, осо­
бенно тех, которые возникли из-за несоблюдения рекомендаций от­
носительно образа жизни.
Действие антацидных препаратов, основанное на нейтрализа­
ции кислоты, непродолжительное, поэтому их следует принимать 
часто, обычно через 1.5-2 ч после еды и на ночь, в зависимости от 
выраженности симптомов. При рефлюкс-эзофагите I степени топал-
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кан можно применять в качестве монотерапии, при рефлюкс- 
эзофагите П-Ш степени топапкан следует сочетать с антисекретор- 
ными препаратами.
При лечении катарального эзофагита координаксом в дозе 10 мг 
4 раза в день у 89% больных наблюдается улучшение.
МЕДИКАМЕНТОЗНОЕ ЛЕЧЕНИЕ ГЭРБ
Редкая эпизодическая изжога (ГЭРБ без эзофагита) -  антацидные пре­
параты и альгинаты «по требования».
ГЭРБ без эзофагита с частой изжогой — прокинетики (координакс или 
мотилиум) и(или) антациды.
Эзофагит 1-11 степени тяжести -  вариант поэтапно усиливающейся (step- 
up) терапии: прокинетики (длительный прием координакса или мотилиума) 
с подключением Нг-блокаторов.
Эзофагит Ml степени тяжести в сочетании с язвенной болезнью -  Н2- 
блокаторы, при неэффективности -  комбинация с прокинетиками.
Эзофагит III-IV  степени тяжести -  ингибиторы протонного насоса два 
раза в день (или Нг-блокаторы в большой дозе) длительно или постоянно, 
возможна комбинация с прокинетиками. Вариант поэтапного уменьшения 
(step-down) терапии.
При отсутствии эффекта и эзофагите V степени тяжести — хирургическое 
лечение.
Н2-блокаторы занимают важное место в комплексном лечении 
больных ГЭРБ. В настоящее время успешно применяют ранитидин и 
фамотидин. Особенностью лечения ГЭРБ является более высокая 
суточная доза препаратов и более длительный курс, чем при лечении 
язвенной болезни: не менее 450-600 м г ранитидина или 60-80 м г фа- 
мотидина в сутки в течение 8-12 нед. При эзофагитах I-II степени 12- 
недельное лечение Н2-блокаторами приводит к ликвидации симпто­
мов заболевания у  75-90% пациентов, при эзофагитах Ш-IV степени 
-  у 40-50%. Н2-блокаторы можно комбинировать с прокинетиками 
(координаксом или мотилиумом).
Для лечения ГЭРБ (обычно III-IV степени) используют ингиби­
торы протонного насоса -  омепразол (суточная доза 20-40 мг) или 
пантопразол (30-60 мг), которые полностью устраняют симптомы 
рефлюксной болезни за 1-2 нед. Полной ликвидации даже тяжелого 
эрозивно-язвенного эзофагита за 8 нед лечения удается добиться бо­
лее чем у 80% пациентов. Для полного излечения остальных 20% па­
циентов требуется более продолжительный период времени. Прием 
20 мг омепразола в сутки обычно позволяет удержать pH менее 4 в 
течение 95% времени. Ингибиторы протонного насоса лучше приме­
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нять в комплексе с прокинетиками, которые не только повышают то­
нус пищевода, но и ускоряют эвакуацию желудочного содержимого, а 
также устраняют дуоденогастральный рефлюкс.
Известно, что после длительного приема H j-блокаторов и инги­
биторов протонного насоса происходит стимуляция G-клеток, что 
вызывает гипергастринемию, в связи с чем резкая отмена препарата 
приводит к резкому повышению кислотопродукции. Кроме того, при 
использовании Н2-блокаторов увеличивается количество Н2- 
рецепторов и гастриновых рецепторов на обкладочных клетках. Наш 
опыт показывает, что если отмену Н2-блокаторов и ингибиторов про­
тонного насоса проводить постепенно (сначала на 5-7 дней умень­
шить дозу в 1.5-2.0 раза, затем -  еще в 2 раза и отменить препарат), 
неприятных эффектов можно избежать. Кроме того, отмену ингиби­
торов секреции следует проводить «под прикрытием» антацидов (то- 
палкан, маалокс и др.) и цитопротекторов (сукрапьфат, мизопростол).
Неэффективность текущего лечения требует подъема на сле­
дующую «ступеньку лечения», т.е увеличения дозы принимаемого 
препарата или добавления препарата другой группы, или перехода к 
более мощному базисному препарату (например, замена Н2-блокатора 
ингибитором протонной помпы).
Хотя схемы лечения ГЭРБ разработаны достаточно подробно, 
следует учитывать индивидуальную реакцию пациента на фармакоте­
рапию. Нужно пытаться обойтись минимумом медикаментов, но при 
условии отсутствия субъективной симптоматики и удовлетворитель­
ных данных эндоскопической картины. Ухудшение состояния боль­
ного при переходе на более низкую «ступеньку лечения» свидетель­
ствует о преждевременности такого шага. Западные гастроэнтерологи 
рекомендуют удерживать дозу препарата, на котором купировались 
симптомы ГЭРБ, еще 3 месяца, а затем снижать дозу В случаях про­
должительной поддерживающей терапии 20 мг омепразола, стои­
мость. лечения за год, по данным LModlin et G.Sachs (1998), в не­
сколько раз меньше, чем при других вариантах, однако составляет 
более $1300.
Для оценки эффекта фармакотерапии при ГЭРБ следует ис­
пользовать «рефлюксное время» -  время в течение суток (в про­
центах), при котором уровень внутрипишеводного pH становится 
менее 4. Препарат эффективен при ГЭРБ, если рефлюксное время 
уменьшается до 6% или становится еще меньше. Применение ра- 
бепразола в течение недели в суточной дозе 20 мг уменьшает реф­
люксное время с 24% до 5.1%, а при дозе 40 м г -д о  2.0%.
ИНГИБИТОРЫ ПРОТОННОГО НАСОСА ЯВЛЯЮТСЯ ПРЕПАРАТАМИ 
ВЫБОРА ПРИ ЛЕЧЕНИИ РЕФЛЮКС-ЭЗОФАГИТА
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Только у 70% больных тяжелой ГЭРБ применение омепразола и 
лансопразола в обычной дозе обеспечивает должное рефлюксное 
время. Примерно у 73 пациентов, страдающих тяжелым эзофагитом, 
для адекватного лечения требуется применение омепразола в дозе, 
значительно превышающей общепринятую суточную дозировку 20- 
40 мг, вплоть до 120 мг в сутки.
«Терапия по требованию»
По аналогии с общепринятыми рекомендациями по лечению 
язвенной болезни, при ГЭРБ целесообразно использовать так назы­
ваемую «терапию по требованию» («по необходимости», «pro re 
nata»). Суть этого вида терапии заключается в том, что при первом 
появлении привычных для пациента симптомов обострения ГЭРБ 
(обычно изжоги), он должен самостоятельно, без ведома врача, на­
чать кратковременное лечение своего заболевания. В качестве препа­
ратов для санкционированного самолечения можно использовать ан- 
тациды (топалкан, фосфалюгель, маалокс, гефал и др.), регуляторы 
моторики (мотилиум и координакс), Н2-блокаторы (ранитидин ISO мг 
или фамотидин 20 мг) и ингибиторы протонной помпы (омепразол 20 
мг). Омепразол обычно применяют, если при обострении ранее уста­
навливался эзофагит III—IV степени тяжести. Если за 1-2 дня такого 
лечения симптоматика не исчезла, следует обратиться к врачу.
Отдельные пациенты отмечают появление изжоги после физи­
ческой нагрузки, особенно при длительном вынужденном положении 
пациента с наклоном туловища вперед. В таких случаях за 2-3 часа до 
начала физических упражнений следует принять 150-300 мг ранити- 
дина или 20-40 мг фамотидина, или 20 мг омепразола. Возможен 
также прием 10 мг координакса за час до такой физической нагрузки.
Применение «терапии по требованию» может уменьшить коли­
чество обострений ГЭРБ.
Схемы лечения при различных вариантах ГЭРБ
Многообразие вариантов ГЭРБ, как и любой другой патологии, 
невозможно предусмотреть. Ниже приводятся наиболее часто встре­
чающиеся версии лечения гастроэзофагеального рефлюкса и эзофагита.
При  всех вариантах ГЭРБ лечение включает вышеуказан­
ный комплекс мероприятий по безлекарственной терапии.
ГЭРБ без эзофагита с клиническими проявлениями в виде 
эпизодической изжоги
В таких случаях пациенты жалуются на редко возникающую 
изжогу (1—2 раза в неделю и реже, обычно при нарушениях диеты), а
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эндоскопическое исследование не выявляет каких-либо воспалитель­
ных изменений слизистой оболочки пищевода.
Лечение заключается в однократном или повторном приеме ан- 
тацида типа маапокса, фосфалюгеля, альмагеля, гефапа и прочих ана­
логов в количестве 1-2 доз при появлении изжоги, что ее туг же ку­
пирует. Пациенту следует рекомендовать всегда, особенно в коман­
дировках, иметь при себе такой препарат.
Если эффект от приема антацидов отсутствует, следует одно­
кратно применить топалкан или прокинетик (мотилиум или коорди­
нате -  1 таблетку 5 мг или 10 мг) или Н2-блокаторы (ранитидин 1 
таблетку 150 мг или фамотидин 1 таблетку 20 или 40 мг).
Фактически, в качестве фармакотерапии при данном варианте 
ГЭРБ используется «терапия по требованию» -  pro re nata.
ГЭРБ без эзофагита с частой изжогой
Пациенты ГЭРБ с выраженной субъективной симптоматикой 
(прежде всего, изжогой), но без эзофагита, не имеют признаков вос­
палительного процесса в пищеводе при эндоскопии.
Используется вариант курсовой поэтапно возрастающей 
(step-up) терапии.
В таких случаях препаратами выбора являются топалкан (воз­
можно назначение антацидов типа маалокса, гефапа или фосфалюгеля 
в обычной дозировке через час после еды, обычно 3-6  раз в день и 
перед сном) и/ипи координате (или мотилиум). Обычно лечение при­
меняют непродолжительное время -  7-10 дней, причем необходимо 
комбинировать антацид и прокинетик (координате или мотилиум). 
Следует отметить, что в большинстве случаев при ГЭРБ без эзофаги­
та достаточно монотерапии координаксом или топалканом (4 нед), 
которая является как бы первым этапом лечения, а комбинация двух 
препаратов, топалкана и координакса, -  вторым этапом при неэффек­
тивности первого.
Если после отмены препаратов вновь появляются какие-то кли­
нические проявления ГЭРБ, однако значительно менее выраженные, 
чем до начала лечения, его следует вновь продолжить в течение 5-10 
дней, обязательно комбинацией препаратов: антацид (лучше топал­
кан) + прокинетик (координате).
Если после отмены антацида и прокинетика субъективная сим­
птоматика возобновляется в той же степени, как до начала терапии, 
или полный клинический эффект не наступает во время лечения, сле­
дует перейти к следующей ступени терапии ГЭРБ, которая требует 
применения Н2-блокаторов.
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ГЭРБ с эзофагитом 1-11 степени тяжести
При лечении больных ГЭРБ с эзофагитом I-II степени тяже­
сти применяют поэтапно возрастающую (step-up) терапию.
Лечение таких больных в течение б нед включает ранитидин 
150-300 мг 2 раза в день или фамотидин 20-40 мг 2 раза в день, 
для каждого препарата прием утром и вечером с обязательным интер­
валом в 12 часов; дополнительно -  антацид (типа маалокса) на период 
проявления симптомов. Через 6 нед лекарственную терапию прекра­
щают, если наступила ремиссия.
Целесообразно комбинировать прием Н2-блокаторов с про- 
кинетиками (координаксом или мотилиумом). При ГЭРБ с эзофаги­
том I степени допустима монотерапия топалканом или терапия то- 
папканом в комбинации с координаксом (или мотилиумом).
При отсутствии жалоб по окончании лечения и исчезновении 
эндоскопических признаков воспаления пищевода, лечение прекра­
щают (Нг-блокатор отменяют постепенно в течение недели, как опи­
сано выше) и переходят на «терапию по требованию».
Если состояние пациента после проведения курса лечения суще­
ственно улучшилось, но имеется какая-либо остаточная симптоматика, 
при этом отмечается существенное улучшение эндоскопической кар­
тины, в лечении переходят «на ступеньку ниже». Это означает, что по­
степенно отменяют Нгблокаторы и лечение на 2-4 нед ограничивается 
антацидами и прокинетиками. Иногда процесс отмены Н2-блокаторов 
затягивается, т.к. без их приема изжога возобновляется. Форсировать 
отмену Н2-блокаторов при появлении изжоги не следует.
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ФАРМАКОТЕРАПИЯ ГЭРБ
поэтапно возрастающий вариант (step-up) 
при отсутствии эзофагита или эзофагите I-II ст. тяжести
Переход к вышестоящей ступени предпола­
гает неэффективность предыдущей
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При эзофагите II степени тяжести возможно сохранение на ка­
кое-то время поддерживающей терапии ранитидином 150 мг в сутки 
или фамотидином 20 мг в сутки с последующим переходом на под­
держивающую терапию координаксом и антацидами. Затем осущест­
вляют переход еще «на ступеньку ниже» -  применяя только «терапию 
по требованию».
Если после курса лечения Н2-блокаторами состояние больного 
ГЭРБ не улучшается, в лечении переходят «на ступеньку вверх», т.е. 
назначают ингибиторы протонного насоса, как при лечении ГЭРБ с 
эзофагитом III—IV степени. Такие ситуации встречаются редко. В по­
следнее время отдают предпочтение поэтапно убывающему лечению 
(step-down) даже при эзофагите I—II степени тяжести.
ГЭРБ с эзофагитом III—IV степени тяжести
При лечении больных ГЭРБ с эзофагитом III—IV степени 
тяжести применяют поэтапно убывающую (step-down) терапию.
Считается, что больным ГЭРБ с эзофагитом III—IV степени тя­
жести следует назначить омепразол (или его аналоги) 20 мг 2 раза в 
день утром и вечером с интервалом 12 часов в течение 3 нед (всего в 
течение 8 нед).
Одновременно назначают внутрь сукрапьфат (вентер, сукрат 
гель и другие аналоги) по 1 г за 30 мин до еды 3 раза в день в течение 
4 нед и цисаприд (координакс) или домперидон (мотилиум) 10 мг 4 
раза в день за 15 мин до еды в течение 4 нед. Через 8 нед переходят 
на однократный прием вечером ранитидина 150 мг или фамотидина 
20 мг и на периодический прием (при изжоге) маапокса в виде геля 
(15 мл) или 2 таблеток».
Обычно начальной (высшей) ступенью медикаментозного 
лечения больных ГЭРБ с эзофагитом III—IV степени тяжести яв­
ляется 4-8-недельный прием омепразола в дозе 20 мг 2 раза в 
день одновременно с координаксом в дозе 10 мг 3 раза в день за 15 
мин до еды и на ночь. При наличии комбинации выраженного дуоде- 
ногастрального рефлюкса и гастроэзофагеального рефлюкса, сохра­
няющегося на фоне лечения (горький привкус содержимого при ре- 
гургитации, симптом «мокрой подушки» с пятном коричневого цвета) 
в комплекс лечения на 2-4 нед целесообразно включить урсодезокси- 
холевую кислоту (урсофальк) по 200 мг 3 раза в день. Сукрапьфат в 
виде геля (сукрат гель) следует применять по одному пакетику (1 г) 
внутрь 2 раза в день за час до еды утром и вечером перед сном. Воз­
можен дополнительный прием сукральфата днем. При необходимо­
сти приеменения других препаратов их следует назначать перед 
приемом сукральфата или через два часа после него.
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СТУПЕНЧАТАЯ ФАРМАКОТЕРАПИЯ ГЭРБ
поэтапно убывающий вариант (step-down) 
при эзофагите III-IV степени тяжести
Переход на нижестоящую ступень (ука­
зан стрелкой) осуществляется при 
улучшении состояния пациента.
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Если после 4 нед, вышеописанной терапии отмечается значи­
тельное субъективное и эндоскопическое улучшение, схема преду­
сматривает «переход на одну ступень ниже», с уменьшением дозы 
омепразола до 20 мг в сутки, но сохранением той же дозы коорди- 
накса. Омепразол в дозе 20 мг в сутки следует принимать еще 4-8 
нед. Координакс в суточной дозе 40 мг принимают еще одну неделю, 
затем дозу уменьшают до 20-30 мг в сутки.
При эзофагите III-IVct. суммарная продолжительность приема 
ингибиторов протонной помпы в обычной и удвоенной дозе не долж­
на быть не меньше 8 нед.
При улучшении состояния пациента после 4 нед приема омеп­
разола в суточной дозе 20 мг осуществляют переход еще «на сту­
пеньку ниже» -  назначают поддерживающую дозу 10 мг омепра­
зола в комбинации с координаксом и эпизодическим приемом анта- 
цидов на несколько недель. Возможен переход на Н2-блокаторы.
При положительной динамике, отсутствии со стороны больного 
ГЭРБ жалоб и удовлетворительной эндоскопической картине эзофа­
гита (отсутствие язв и эрозий, значительное уменьшение воспали­
тельного процесса слизистой оболочки пищевода) осуществляют оче­
редной переход «на ступеньку ниже» -  омепразол заменяют ранити- 
дином 150 мг или фамотидином 20 мг в комбинации с координаксом. 
При ухудшении состояния пациента и/или эндоскопической картины 
пищевода после перехода «на ступень ниже», следует вернуться к ра­
нее использованному варианту лечения или попытаться дополнить 
лечение каким-либо эффективным препаратом (например, добавить 
прокинетик или топалкан).
При минимальных субъективных проявлениях ГЭРБ и положи­
тельной динамике эндоскопической картины эзофагита (отсутствие 
язв и эрозий, уменьшение воспалительного процесса слизистой обо­
лочки пищевода) в лечении переходят еще «на ступеньку ниже» — от­
меняют омепразол или фамотидин (ранитидин), рекомендуя продол­
жить прием координакса и антацидов в качестве поддерживающей 
терапии в течение нескольких недель. Идеальным вариантом является 
последующий переход на «терапию по требованию».
К сожалению, при ГЭРБ с эзофагитом III—IV степени тяжести 
ограничиться вышеописанным курсовым лечением омепразолом в 
комбинации с координаксом и другими препаратами не всегда удает­
ся. Только длительная поддерживающая терапия омепразолом (вме­
сте с координаксом или без такового) или Н2-блокаторами в комби­
нации с координаксом может способствовать максимальному улуч­
шению субъективной симптоматики и эндоскопических изменений
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пищевода. При длительной поддерживающей терапии суточной дозой 
для омепразола является 10 мг, для лансопразола -  15 мг.
Отсутствие клинического эффекта лечения (уменьшение изжо­
ги) при использовании высшей ступени в лечении тяжелого эзофагита 
через 1 нед требует увеличения дозы омепразола с 40 мг до 60-80 мг 
и выше.
Если от лечения ГЭРБ омепразолом и другими препаратами нет 
существенного клинико-эндоскопического эффекта через 4 нед, то 
следующим этапом, является продление лечения теми же препарата­
ми в той же дозе в течение еще 4-8 нед.
Отсутствие эффекта от консервативной терапии требует приня­
тия решения о целесообразности оперативного лечения.
ГЭРБ с эзофагитом Барретта
Особенности лечения больных эзофагитом Барретта определя­
ются наличием дисплазии и степенью ее выраженности. При отсутст­
вии дисплазии или ее легкой степени лечение эзофагита осуществля­
ется по вышеизложенным правилам, обычно с использованием вари­
анта поэтапно убывающей терапии, с длительным поддерживающим 
приемом препаратов, снижающих желудочную секрецию (ранитидин 
150 мг или фамотидин 20 мг или омепразол 10 мг) и улучшающих 
моторику пищевода (координакс). Длительность фармакотерапии со­
ставляет 8-12 нед, после чего осуществляют эндоскопию с биопсией. 
При отсутствии дисплазии биопсию лучше осуществлять ежегодно, 
при умеренной дисплазии -  каждые 6 месяцев, при тяжелой -  через 3 
месяца.
Медикаментозное лечение эзофагита Барретта неэффективно. 
Тем не менее, при тяжелой дисплазии рекомендуется провести трех­
месячный курс мощного анти секреторного лечения лечения ингиби­
торами протонной помпы в высокой дозе: омепразол 20-40 мг два 
раза в день (можно использовать пантопразол 40-80 мг два раза в 
день или лансопразол 30-60 мг два раза в день), прием которых бла­
гоприятно повлияет на течение банального эзофагита. Через 3 месяца 
лечения биопсию осуществляют повторно. Если у больного имелась 
воспалительная псевдодисплазия, ее после курса лечения выявить не 
удастся. В случае истинной тяжелой дисплазии метаплазированного 
кишечного эпителия результаты патогистологического исследования 
биоптата через три месяца будут прежними, что требует специально­
го хирургического лечения. Операция фундопластики не уменьшает 
протяженность метаплазии.
Для лечения очаговой метаплазии используют лазерную дест­
рукцию, коагуляцию аргоновой плазмой, мультиполярную электро­
коагуляцию, термодеструкцию, фотодинамическую нетермическую
71
деструкцию (за 48-72 часа до процедуры вводят фотосенсибилизирую­
щие препараты, а затем воздействуют лазером), а также применяют эн­
доскопическую локальную резекцию слизистой оболочки пищевода. Все 
перечисленные методы используют на фоне фармакотерапии ингибито­
рами протонного насоса, подавляющими секрецию желудка и прокине- 
тиками, уменьшающими гастроэзофагеальный рефлюкс.
ГЭРБ с эзофагитом, обострившимся после приема НПВП
Лечение осуществляют с учетом степени тяжести эзофагита. В 
комплексной терапии должны использоваться топалкан или сукраль- 
фат (лучше в форме сукрат геля), а также мизопростол. В комплекс 
лечения должен входить координакс. Длительность лечения может 
быть меньше, чем при обычном обострении ГЭРБ, при условии ис­
чезновения субъективных проявлений заболевания и улучшения эн­
доскопической картины эзофагита.
ГЭРБ, сочетающаяся с обострением язвенной болезни
Фармакологическое лечение ГЭРБ и лечение язвенной болезни 
во многом сходно (см. раздел «Лечение язвенной болезни»). Осуще­
ствляют необходимое лечение язвенной болезни, включающее Н2- 
блокаторы (ранитидин или фамотидин) или ингибиторы протонной 
помпы (омепразол или аналоги) в комбинации с прокинетиками (ко­
ординакс). Выбор дозы антисекреторного препарата, показанного при 
двух заболеваниях, делают в пользу более высокой.
При ГЭРБ без эзофагита у пациента с язвенной болезнью ис­
пользуют антисекреторные препараты в обычной дозировке, при эзо­
фагите I—II степени тяжести суточная доза ранитидина должна со­
ставлять 450-600 мг, фамотидина — 60-80 мг, можно применять 
омепразол в дозе 20 мг в сутки.
При сочетании язвенной болезни и ГЭРБ с эзофагитом III—IV 
степени тяжести доза омепразола должна соответствовать принятой 
для лечения эзофагита -  20 мг 2 раза в день 6 нед, затем по 20 мг в 
сутки в течение 4 нед с последующим снижением дозы.
Составной частью (этапом) лечения обострения язвенной бо­
лезни может быть любая из антихеликобактерных схем, включающая 
препарат типа омепразола и антибактериальные средства. Нельзя ис­
пользовать схемы, включающие тетрациклин, вместе с приемом су- 
кральфата. При сопутствующем антральном гастрите после успешной 
эрадикации HP может наступить улучшение течения ГЭРБ. При ат­
рофическом гастрите улучшения течения ГЭРБ после эрадикации HP 
не наступает. Иногда у больных язвенной болезнью двенадцатипер­
стной кишки после успешной эрадикации HP и при отсутствии реци­
дивов язвы отмечается появление симптомов ГЭРБ.
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Хирургическое лечение
Показания к хирургическому лечению (антирефлюксным опе­
рациям):
-пептические стриктуры пищевода. После появления ингиби­
торов протонной помпы частота этой группы осложнений уменьши­
лась. Наиболее частая операция в таких случаях -  фундопликация, в 
отдельных случаях -  резекции измененного участка пищевода;
-  больные с респираторными осложнениями, у которых астма и 
пневмония являются следствием микроаспирации;
-  синдром Барретта с дисплазией высокой степени. До сих пор 
нет полного согласия специалистов является ли это состояние пока­
занием к оперативному лечению;
-  повторные кровотечения;
-  неэффективность медикаментозной терапии. При использова­
нии ингибиторов протонной помпы отсутствие хотя бы частичного 
эффекта от лечения наблюдается редко, однако прекращение лечения 
часто быстро приводит к появлению симптомов вновь.
Обязательными условиями оперативного вмешательства
I.Modlin et G.Sachs (1998) считают: 1) патологический характер внут- 
рипищеводной pH при 24-часовом мониторировании; 2) выраженное 
снижение тонуса нижнего пищеводного сфинктера; 3) сохранение со­
кратимости пищевода; 4) нормальная длина пищевода (отсутствие его 
укорочения).
Перед операцией необходимо добиться репарации язв и эрозий, 
пробужировать стриктуры.
Наиболее распространенной операцией при хирургическом ле­
чении ГЭРБ является фундопликация в различных ее вариантах: то­
тальная (операция Ниссена); передняя (парциальная) и задняя (парци­
альная). Операция фундопликации как бы создает клапан с односто­
ронней проходимостью и является антирефлюксной операцией. Осу­
ществляют мобилизацию дистальной части пищевода и вокруг него 
(тотально или парциапьно, сзади или спереди) обертывают дно же­
лудка. При слишком большом пищеводном отверстии диафрагмы его 
ушивают до необходимой величины.
С 1991 г. используют лапароскопическую фундопликацию, осо­
бенно при неосложненной ГЭРБ. Применение лапароскопического 
варианта фундопликации позволило уменьшить операционную и по­
слеоперационную смертность, сократить время пребывания в хирур­
гическом стационаре, укоротить период реабилитации и уменьшить 
риск спайкообразования.
По данным I.Modlin et G.Sachs (1998) стоимость открытой опе­
рации Ниссена в одной из обычных американских клиник составляет
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21 601 $, лапароскопической — 16 251 $. Смертность при лапароско­
пической фундопликации составляет 0,4%, при открытой — 0,5%.
После операции фундопликации какое-то время пациенты 
ощущают затруднение глотания, чувство полноты в желудке. Вслед­
ствие создания «антирефлюксного клапана» при фундопликации 
больные не могут вызвать рвоту, а у некоторых из них заканчиваются 
неудачей попытки осуществить отрыжку. Многие пациенты отмеча­
ют после операции урчание в животе и метеоризм. Невозможность 
рвоты необходимо учитывать при развитии по каким-либо причинам 
кишечной непроходимости у оперированных пациентов.
Операция фундопликации устраняет гастроэзофагеальный реф­
люкс и значительно уменьшает или ликвидирует субъективные про­
явления ГЭРБ.
7. ПРОФИЛАКТИКА
В связи с широким распространением ГЭРБ, приводящей к 
снижению качества жизни широких слоев населения, опасностью для 
жизни при развитии осложнений в случае тяжелых форм эзофагита, 
профилактика ГЭРБ является весьма актуальной задачей.
Первичная профилактика
Целью первичной профилактики является предотвращение за­
болеваемости ГЭРБ.
Первичная профилактика ГЭРБ заключается в соблюдении ре­
комендаций по:
-  здоровому образу жизни (исключение курения, приема креп­
ких алкогольных напитков);
-  правильному питанию (исключение торопливого приема пи­
щи, большого объема пищи, особенно на ночь, очень горячей и ост­
рой пищи);
-  воздержанию от приема ряда лекарственных препаратов, на­
рушающих функцию пищевода и снижающих защитные свойства его 
слизистой оболочки, прежде всего НПВП и др.(см. раздел «Этиология 
и патогенез» и «Немедикаментозное лечение»).
Вторичная профилактика
Цель вторичной профилактики ГЭРБ: снижение частоты реци­
дивов и предотвращение прогрессирования заболевания.
Первым и обязательным компонентом вторичной профилактики 
ГЭРБ является соблюдение вышеизложенных рекомендаций по пер­
вичной профилактике и немедикаментозному лечению данного забо-
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левания. Тяжелый эзофагит требует длительной, порой постоянной 
медикаментозной поддерживающей терапии.
Кроме того, вторичная профилактика ГЭРБ предполагает сле­
дующие мероприятия с учетом степени тяжести заболевания:
-  диспансерное наблюдение всех больных ГЭРБ с эзофагитом;
-использование «терапии по требованию» для профилактики
обострений при отсутствии эзофагита или легком эзофагите;
-применение при длительной поддерживающей терапии для 
профилактики обострений (особенно при эзофагите IU-IV степени 
тяжести). При легком эзофагите следует использовать цисаприд (20 
мг в сутки) и антациды, при тяжелом -  ингибиторы протонной помпы 
(для омепразола -  10-20 мг), лучше в комбинации с цисапридом. От­
сутствие рецидивов заболевания в течение 3 летнаблюдается в 75% 
случаев как после открытой фундопликации, так и при ежедневном 
поддерживающем приеме ингибиторов протонного насоса;
-своевременная адекватная фармакотерапия при обострении 
ГЭРБ;
-предупреждение развития цилиндрической метаплазии (пи­
щевода Барретта);
-  предупреждение развития рака пищевода при пищеводе Бар­
ретта;
-  предупреждение развития рака пищевода при эзофагите;
-  своевременное осуществление оперативного лечения.
Чрезвычайно важным направлением деятельности врача при
работе с больными, у которых диагностирован эзофагит Барретта, яв­
ляется диспансерное наблюдение за этими пациентами. Эндоскопи­
ческое исследование с осуществлением биопсии слизистой обо­
лочки пищевода желательно проводить больным с эзофагитом 
Барретта каждый год (но не реже одного раза в два года), если нет 
дисплазии эпителия. При наличии дисплазии эндоскопию следует 
проводить чаще, чтобы не пропустить момент появления рака пище­
вода. Наличие умеренной дисплазии (дисплазии низкой степени) 
при эзофагите Барретта требует эндоскопии с биопсией каждые 6 
мес, а при тяжелой дисплазии -  через 3 мес. В таких случаях жела­
тельно использовать эндосонографию. При исчезновении диспласти- 
ческих изменений повторное эндоскопическое исследование прово­
дят через год. Всем больным ГЭРБ с эзофагитом (даже без эзофагита 
Барретта) желательно осуществлять эндоскопию каждый год, но не 
реже одного раза в 2-3 года, т.к. эзофагит является факультативным 
предраком. Желательно периодическое проведение эндоскопического 
исследования всем пациентам с заболеваниями, являющимися фа­
культативным предраком пищевода, указанными в соответствующем 
разделе. Отсутствует полное единство мнений специалистов относи-
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тельно сроков эндоскопии с биопсией, можно встретить указания о 
необходимости проведения эндоскопии больным эзофагитом каждые 
6 мес.
При уверенности в наличии тяжелой дисплазии необходимо 
осуществлять оперативное лечение.
Критерием успешной вторичной профилактики является 
уменьшение числа обострений заболеваний, отсутствие прогрессиро­
вания и развития осложнений эзофагита, а также снижение степени 
его тяжести.
8. ТРУДОСПОСОБНОСТЬ
Стационарное лечение больных ГЭРБ с эзофагитом I-II степени 
тяжести не показано, при III—IV степени осуществляется при неэф­
фективности амбулаторной помощи, при IV степени -д о  2-4  нед. До­
лечивание осуществляется амбулаторно. Как правило, больные ГЭРБ 
с эзофагитом I—II степени тяжести при очередном обострении лечатся 
в амбулаторных условиях. Временная утрата трудоспособности уста­
навливается с учетом субъективной, объективной симптоматики эзо­
фагита и характера профессиональной деятельности. Стойкая утрата 
трудоспособности при ГЭРБ возможна только в отдельных случаях 
при развитии осложнений язв пищевода. Возможны ограничения по 
характеру трудовой деятельности с учетом профессиональных вред­
ностей (вещества, раздражающе действующие на слизистую желу­
дочно-кишечного тракта) и возможностей соблюдения правильного 
режима питания.
ПЛАН САМОПОДГОТОВКИ
1. Вспомнить клинически значимые аспекты анатомии, физиоло­
гии, патоанатомии и патофизиологии пищевода и желудка (восполь­
зоваться конспектами лекций и учебной литературой прошлых лет).
2. Вспомнить правила пропедевтики, повторить основы физикаль- 
ной и лабораторной диагностики патологии.
3. Повторить механизм действия, противопоказания и побочные 
эффекты основных препаратов, применяемых при лечении терапев­
тической патологии пищевода (антациды и антисекреторные препа­
раты, регуляторы моторики, обволакивающие и повышающие рези­
стентность слизистой оболочки желудочно-кишечного тракта к по­
вреждающим факторам).
4. Прочитать текст лекции по теме. При выполнении данного пунк­
та самоподготовки, как и последующих п.п. 5, 6 и 7, следует ориенти­
роваться на «Основные вопросы темы», приведенные выше.
5. Прочитать раздел учебника по теме.
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6. Прочитать информационный блок данной главы практикума.
7. Прочитать интересующую Вас рекомендованную литературу по 
разделам темы (если позволяет время, которое Вы выделили на само­
подготовку).
8. Выучить выделенные и рекомендованные для запоминания в тексте 
практикума положения, разделы лекции, учебника или дополнительной 
литературы, правила выписки и дозировку основных препаратов, при­
меняемых при лечении ГЭРБ, эзофагита и ахалазии кардии.
9. Выполнить домашние тестовые задания, записать ответы в рабо­
чую тетрадь (не пользуясь при ответе материалами лекции и литера­
турой). Сверить свои ответы с эталонами, исправить ошибки и прочи­
тать оценку результатов тестирования.
Ю.Ответить на контрольные вопросы.
11.При неправильных ответах на тесты и возникновении затрудне­
ний при ответах на контрольные вопросы, еще раз прочитать основ­
ные положения темы (при верном ответе на 80% вопросов и более) 
или полностью повторить п.п. 4-8 (при верном ответе менее чем на 
80% вопросов).
12.3аписать возникшие вопросы, на которые не найдены ответы в 
указанных источниках, в рабочую тетрадь.
ТЕСТОВЫЕ ЗАДАНИЯ
1-Я СТУПЕНЬ (НИЗШАЯ)
1. Место перехода слизистой оболочки пищевода в желудочную 
слизистую оболочку (зубчатая линия):
а) расположено в верхней трети пищевода
б) имеет вид поперечной складки
в) расположено в антральном отделе желудка
г) расположено ниже диафрагмы
д) называется линией Дамуазо
2. Повреждающее действие на слизистую оболочку пищевода обу­
словлено всеми следующими факторами, кроме:
а) соляная кислота г) нростагландины
б) пепсин д) желчные кислоты
в) 95% алкоголь
3. Какой препарат следует предпочесть при лечении больного с не­
достаточностью тонуса нижнего пищеводного сфинктера?
а) аспирин г) нифедипин
б) но-шпа д) цисаприд
в) атропин
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4. Для лечения эзофагита I степени тяжести без повышения кисло- 
топродукции желудка следует применять:
а) омепразол г) эффералган-УПСА
б) фамотидин д) но-шпа
в) домперидон
5. Лечение эзофагита III-IV степени тяжести следует начинать с
а) маалокса г) омепразола
б) топалкана д) атропина
в) церукапа
6. Наиболее характерным клиническим симптомом ГЭРБ является:
а) рвота г) боли за грудиной
б) чередование запоров и поносов д) изжога
в) чувство тяжести в верхней части живота
7. Найдите ошибочное утверждение, касающееся классификации 
ГЭРБ и эзофагитов:
а) диагноз ГЭРБ может быть правомочен без эндоскопических при­
знаков эзофагита
б) диагноз ГЭРБ может быть правомочен без морфологических 
признаков эзофагита
в) в МКБ-10 предусмотрен диагноз ГЭРБ без эзофагита
г) диагноз эзофагита может быть правомочен без эндоскопической 
картины гиперемии, эрозий или язв
д) наиболее распространенной классификацией эзофагита является 
вариант Savary-Miller
8. Диагностика эзофагита Барретта основана на:
а) клинической картине заболевания
б) результатах исследования кислотопродуцирующей функции же­
лудка
в) данных рентгенологического исследования
г) результатах ультразвуковой трансабдоминальной диагностики
д) результатах гистологического исследования биоптатов, полу­
ченных при эндоскопии пищевода
9. В комплекс рекомендаций по безлекарственной профилактике и 
лечению ГЭРБ входит все, кроме:
а) отказ от курения
б) коррекция объема и характера пищи, снижение массы тела
в) сон на высокой подушке
г) подъем головного конца кровати
д) избегание переедания, особенно на ночь
78
10.В патогенезе гастроэзофагеальной рефлюксной болезни имеют 
значение все нижеследующие факторы, кроме:
а) снижение тонуса нижнего пищеводного сфинктера
б) прием ингибиторов протонного насоса
в) увеличение объема рефлюктанта
г) замедление желудочной эвакуации
д) снижение пищеводного клиренса
2-Я СТУПЕНЬ (СРЕДНЯЯ)
1 .Клиническими проявлениями ахалазии кардии являются все, 
кроме одного из нижеперечисленных симптомов:
а) регургитация
б )  ситофобия
в) ощущение переполнения за грудиной и в подложечной области
г) обязательное нарушение глотания жидкой пищи
д) уменьшение болей после еды
2.При ГЭРБ с эзофагитом I—II степени тяжести можно использовать 
каждый из приведенных препаратов, кроме:
А) маалокс; Б) топалкан; В) ранитидин; Г) но-шпа; Д) координакс
а) верно только для В г) верно только для Б, В и Г
б) верно для А, Б, В и Д д) все утверждения верны
в) все утверждения неверны
3 .Найдите неверное утверждение, касающееся рака пищевода:
а) на ранней стадии заболевания дисфагия может быть парадок­
сальной
б) при инфильтрации опухолью 3/4 периметра стенки пищевода 
дисфагия становится прогрессирующей, устойчивой и выраженной
в) боль обычно локализуется ниже места действительного распо­
ложения опухоли
г) появление охриплости голоса свидетельствует о IV стадии забо­
левания
д) при рентгенологическом исследовании супрастенотическое рас­
ширение чаще асимметричное, в отличие от ахалазии кардии





д )  солярит
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5. Больная И., 32 лет, предъявляет жалобы на периодическую изжо­
гу, других жалоб нет. При ФЭГД легкая гиперемия дистального отде­
ла пищевода, слизистая оболочка желудка без особенностей. При па­
тологогистологическом исследовании гастробиоптата обнаружен 
Helicobacter pylori (++), в антральном отделе желудка -  признаки 
умеренно выраженного воспаления (++), атрофия и метаплазия отсут­
ствуют. Наиболее эффективное медикаментозное лечение клиниче­
ских проявлений заболевания:
а) топалкан
б )  атропин
в) эглонил
г) эрсефурил
д) курс эрадикационной терапии
6. Больной А., 48 лет, врач, предъявляет жалобы на изжогу после 
еды. Дебит-час соляной кислоты после субмаксимальной стимуляции 
гистамином составил 11,4 ммоль. Какое нижеследующее утверждение 
неверно для данного случая?
а) можно предполагать у больного гастроэзофагеальную рефлюкс­
ную болезнь
б) требуется провести дифференциальную диагностику со стено­
кардией
в) желательно выполнить ФЭГДС
г) при появлении выраженной изжоги следует применять но-шпу, 
папаверин, спазган, баралгин
д) если при ФЭГДС не будет обнаружено изменений, лечение мож­
но ограничить домперидоном (мотилиумом) и тополканом
7. Какое положение, касающееся лечения ГЭРБ, неверно:
а) при I—II степени тяжести следует использовать поэтапно возрас­
тающую терапию
б) при Ш-IV  степени тяжести следует использовать поэтапно убы­
вающую терапию
в) следует в обязательном порядке провести антихеликобактерную 
(эрадикационную) терапию
г) при IV степени тяжести эзофагита используют длительную тера­
пию ингибиторами протонного насоса
д) необходимо удерживать pH пищевода более 4 большую часть 
суток
8. Наиболее эффективным препаратом, повышающим тонус нижне­






9 .Терапия «по требованию» при ГЭРБ предполагает:
а) длительный курс терапии Н2-блокаторами
б) длительный курс терапии ингибиторами протонной помпы
в) при первом появлении привычных для пациента симптомов обо­
стрения ГЭРБ (обычно изжоги) , самостоятельное, без ведома врача, 
кратковременное (1-2 дня) лечение своего заболевания, препарата­
ми, которые ранее давали хороший эффект
г) выписывание льготных рецептов по требованию определенной 
категории граждан
д) 14-дневный курс лечения цисапридом при обострении ГЭРБ
10.Эзофагит Барретта -  это:
а) эзофагит III—IV степени тяжести
б) рак кардиального отдела пищевода
в) катаральный эзофагит у больных, принимавших НПВС
г) участки метаплазии желудочного эпителия в пищеводе
д) участки метаплазии кишечного эпителия в пищеводе
3-Я СТУПЕНЬ (ВЫСШАЯ)
1. Какое из положений, касающихся классификации пищевода, 
ошибочно:
а) по модифицированной классификации эзофагитов Savary-Miller 
IV степень тяжести устанавливается при эзофагите Барретта
б) по Лос-Анжелесской классификации эзофагитов степень тяже­
сти В соответствует одному или нескольким повреждениям слизистой 
оболочки пищевода длиной более S мм, но в пределах одной складки
в) в МКБ-10 имеется рубрика «ГЭРБ без эзофагита»
г) по классификации эзофагитов MUSE осуществляется характери­
стика метаплазии, язв, стриктур и эрозий
д) пищевод Барретта характеризуется наличием специализирован­
ного кишечного эпителия в слизистой оболочке пищевода даже при 
отсутствии язв
2. Больной Г., 27 лет, учитель, предъявляет жалобы на изжогу, уси­
лившуюся после лечение ОРВИ и бронхита (применялся аспирин и 
бисептол). При проведении ФЭГДС обнаружены отечные, слившиеся 
эритематозные полосы на слизистой нижней трети пищевода. Какое 
нижеследующее утверждение неверно для данного случая?
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а) можно предполагать у больного гастроэзофагеальную рефлюкс­
ную болезнь
б) можно предполагать у больного кандидомикозное поражение 
пищевода
в) больному следует назначить топалкан
г) больному не следует назначать аспирин
д) больному не показана госпитализация
3. Слизистая оболочка пищевода имеет все следующие характери­
стики, кроме:
а) состоит из многослойного плоского неороговевающего эпителия
б) в слизистой оболочке грудного отдела пищевода находятся мел­
кие поверхностные трубчатые железы, вырабатывающие слизь
в) состоит из цилиндрического однослойного эпителия
г) имеет бледно-розовый цвет
д) складки слизистой оболочки собираются в виде розетки и замы­
кают кардию
4. Уменьшение давления нижнего пищеводного сфинктера вызыва­
ют, способствуя ГЭРБ, следующие вещества:





5. Какое утверждение ошибочно?
а) в спокойном состоянии в пищеводе поддерживается относитель­
но стабильное давление около 10 см вод.ст.
б) в процессе глотания первичная перистальтическая волна создает 
давление от 30 до 140 мм вод.ст. в области верхнего пищеводного
сфинктера
в) критерии патологического гастроэзофагеального рефлюкса: бо­
лее 50 эпизодов рефлюкса за 24 часа или pH в пищеводе ниже 4.0 в 
течение более 60 мин
г) в нормальных условиях в дистальной части пищевода pH состав­
ляет около 6.0 или близка к нейтральной
д) по Лос-Анжелесской классификации эзофагитов степени тяже­
сти В соответствует повреждение слизистой оболочки пищевода ве­
личиной < 5 мм
6. Найдите ошибочное утверждение?
а) метоклопрамид блокирует периферические 0 2-дофаминовые ре­
цепторы и такие же рецепторы таламуса, гипоталамуса и мозгового
ствола
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б) метоклопрамид активирует освобождение ацетилхолина из пост­
синаптических холинергических нейронов
в) домперидон и метоклопрамид повышают уровень пролактина в 
сыворотке крови
г) экстрапирамидные расстройства могут быть побочным эффектом 
действия домперидона
д) цисаприд активирует серотониновые рецепторы 5-НТ4, располо­
женных в нейронных сплетениях желудочно-кишечного тракта, но 
является антагонистом периферических 5-НТз-серотониновых рецеп­
торов желудочно-кишечного тракта
7. При эзофагите III степени тяжести неверно следующее положе­
ние:
а) лечение следует начинать с омепразола (20 мг 2 раза в день) + 
цисаприд (10 мг 3 раза в день) , в комплекс терапии желательно 
включить сукрат-гель
б) длительность указанного курса лечения составляет 4 8 нед
в) при неэффективности указанной терапии следует применить Н2- 
блокаторы с антацидами и прокинетиками
г) после улучшения состояния через 4-8 нед указанной терапии 
следует продолжить лечение в течение еще 4-8 нед, причем омепра- 
зол применяют в дозе 20 мг в день
д) поддерживающей терапией может быть омепразол 10 мг в сутки
8. Какое утверждение, касающееся диагностики эзофагита Барретта, 
неверно?
а) примерно в 20% случаев эндоскопические изменения при эзофа­
гите Барретта выявить не удается
б) для визуальной диагностики эзофагита Барретта желательно ис­
пользовать хромоэзофагоскопию
в) диагноз пищевода Барретта считается верифицированным, если не 
менее, чем в 3-х биоптатах обнаруживается цилиндрический эпителий
г) при эндоскопической диагностике эзофагита Барретта следует 
анализировать место перехода плоского эпителия в цилиндрический, 
дистальную часть пищевода и область вдавления диафрагмы
д) эндоскопия пищевода с биопсией показана всем больным ГЭРБ с 
длительностью заболевания более 5 лет
9. Какое утверждение, касающееся лечения эзофагита Барретта, не­
верно?
а) операция фундопластики уменьшает протяженность метаплазии
б) медикаментозное лечение эзофагита Барретта неэффективно
в) для лечения эзофагита Барретта используют лазерную деструк­
цию и локальную резекцию слизистой оболочки пищевода
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г) в случае отсутствия дисплазии при эзофагите Барретта исполь­
зуют вариант поэтапно убывающей терапии
д) операция фундопластики уменьшает протяженность метаплазии
10.Установить соответствие:
1) показаниями к хирургическому лечению эзофагита, в частности, 
являются пептические стриктуры пищевода, повторные кровотечения 
язв пищевода, неэффективность медикаментозной терапии, респира­
торные осложнения, зависящие от аспирации
2) поэтапно усиливающуюся терапию эзофагита (step-up) следует 
использовать при легком эзофагите, причем комбинация фамотидина 
(20-40 мг 2 раза в день в течение в течение б нед) + цисаприд (10 мг 3 
раза в день и перед сном) достаточно эффективна
3) наиболее распространенным вариантом хирургического лечения 
эзофагита является селективная проксимальная ваготомия
4) терапию эзофагита с поэтапным уменьшением активности лече­
ния (step-down) следует использовать при тяжелом течении эзофагита
5) терапия гастроэзофагеальной рефлюксной болезни прежде всего 
предполагает изменение образа жизни пациента
А)верно . Б)неверно
а) 1 А, 2А, ЗБ, 4А, 5А г) 1Б, 2А, ЗБ, 4А, 5Б
6) 1 А, 2Б, ЗА, 4А, 5А д) 1А, 2Б, ЗБ, 4Б, 5А
в) 1Б, 2 А, ЗБ, 4 А, 5А
Правильные ответы на тестовые задания приведены после раз­
дела «Контрольные вопросы».
КОНТРОЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ
1.Какие виды дисфагиии Вы знаете?
2.Что такое одонтофагия и ситофобия?
3. Возможна ли постановка диагноза гастроэзофагеальной рефлюкс­
ной болезни (ГЭРБ) при наличии у больного жалоб на изжогу и от­
сутствии каких-либо изменений пищевода при фиброгастроскопии?
4. Какие критерии ГЭРБ? Оценка степени тяжести воспаления.
5.Что такое эзофагит Барретта?
6. Какое лечение следует применять при эпизодической изжоге?
7. Какое лечение следует применять при эзофагите легкой степени?
8. Какое лечение следует применять при эзофагите средней и тяжелой 
степени?
9. Дайте определение ахалазии кардии.
10. Какие основные клинические признаки ахалазии кардии?
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11 .Эндоскопические и рентгенологические признаки ахалазии кар дни.
12. Дифференциальный диагноз ахалазии кардии с заболеваниями, со­
провождающимися симптомами дисфагии.
13. Лечение ахалазии кардии.
14. Профилактика ГЭРБ.
ПРАВИЛЬНЫЕ ОТВЕТЫ НА ТЕСТОВЫЕ 
ЗАДАНИЯ
1-Я СТУПЕНЬ (НИЗШАЯ)
1. г б .д
2. г 7. г
3. д 8 .д
4. в 9. в
5. г 10. б
2-Я СТУПЕНЬ (С1
1. Д 6. г
2. в ' 7. в
3. в 8. г
4. в 9. в
S. а ю. Д
3-Я СТУПЕНЬ (BI
1. а 6. г
2.6 7. в
3. в 8. в
4. д 9. а
5. д 10. А
ОЦЕНКА РЕЗУЛЬТАТОВ ТЕСТОВОГО 
ЗАДАНИЯ
1-Я СТУПЕНЬ (НИЗШАЯ)
9—10 баллов. Вы отлично справились с заданием. Не оболь­
щайтесь — вопросы были слишком простые.
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7 -8  баллов. Вы справились с заданием, но при таких простых 
вопросах это не очень хороший результат.
6 баллов и меньше. Вы не справились с заданием. Вам необ­
ходимо серьезно поработать над темой, начиная с самых азов.
2- Я СТУПЕНЬ (СРЕДНЯЯ)
9 -1 0  баллов. Вы отлично справились с заданием, попробуйте 
свои силы на 3-й ступени.
7-8 баллов. Вы справились с заданием, но для преодоления 
следующей (3-й ступени) Вам желательно прочитать еще раз инфор­
мационный блок пособия и другую учебную литературу.
6 баллов и меньше. Вы не справились с заданием в полной 
мере. Вам необходимо внимательно прочитать еще раз лекции, ин­
формационный блок пособия и учебник.
3- Я СТУПЕНЬ (ВЫСШАЯ)
9 -1 0  баллов. Вы превосходно справились с заданием и пока­
зали феноменальный результат! Уровень Ваших знаний очень высо­
кий, Вы пройдете тестирование по данному разделу гастроэнтероло­
гии при получении сертификата в различных странах. Поздравляем!
7 -8  баллов. Вы хорошо справились с заданием.
6 баллов. Вы посредственно справились с заданием, но оно 
было очень сложным. Совершенствуйте свои знания, навыки и кли­
ническое мышление!
5 баллов и меньше. Вы не справились с заданием. Высокий 
уровень тестов Вам пока не под силу. Совершенствуйтесь!
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СОДЕРЖАНИЕ ТЕМЫ В СООТВЕТСТВИИ 
С ПРОГРАММОЙ
Хронический гастрит: классификация, клиническая картина, кли­
ническая, эндоскопическая, рентгенологическая и лабораторная ди­
агностика, дифференцированное лечение, профилактика. Особенно­
сти течения и лечения у пожилых и старых больных.
ЦЕЛЬ И ЗАДАЧИ ЗАНЯТИЯ 
ПО САМОПОДГОТОВКЕ
Цель: знать основы диагностики и дифференцированной терапии 
больных функциональной диспепсией и хроническим гастритом.
Задачи:
1. Повторить разделы, касающиеся диагностики и лечения хрониче­
ского гастрита, изученные ранее на пропедевтике внутренних болез­
ней, факультетской терапии, патофизиологии и других дисциплинах.
2. Повторить основы физикальной и лабораторной диагностики за­
болеваний желудка (определение нижней границы, пальпация желуд­
ка, исследование секреторной функции желудка).
3.3нать роль хеликобактерной инфекции в патогенезе хроническо­
го гастрита.
4.Изучить критерии диагностики и оформление диагноза различ­
ных вариантов диспепсии и хронического гастрита.
б.Освоить основные положения современной классификации хро­
нического гастрита.
6.3нать основные положения дифференцированной терапии хрони­
ческого гастрита, профилактики и экспертизы трудоспособности при 
заболевании.
ОСНОВНЫЕ ВОПРОСЫ ТЕМЫ
1. Функциональная диспепсия (определение, этиология, патоге­
нез, классификация, клиника, диагностика, лечение).
2. Определение термина «хронический гастрит».
3. Хеликобактер как основной этиопатогенетический фактор 
хронического гастрита.
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4. Морфологические изменения слизистой оболочки желудка 
при хроническом гастрите.
5. Методы изучения секреции желудка и ее нормативы.
6. Методы выявления хеликобактерий.
7. Данные ФГДС при различных вариантах хронического га­
стрита.
8. Особенности антрального и диффузного гастрита. Диффе­
ренциальный диагноз гастрита и функциональных заболеваний же­
лудка с органической патологией желудка. Дифференциальный диаг­
ноз хронического гастрита и язвенной патологии, рака желудка.
9. Понятия диспепсии, функциональной диспепсии и хрониче­
ского гастрита.
10. Классификация хронического гастрита.
11. Лечение больных хроническим гастритом с секреторной не­
достаточностью: устранение этиологических факторов, лечебное пи­
тание -  стол № 2, коррекция нарушений желудочной секреции -  сти­
муляции желудочной секреции или заместительная терапия желудоч­
ным соком или его компонентами; коррекция нарушений кишечного 
пищеварения и функции поджелудочной железы; коррекция мотор­
ных нарушений желудка и кишечника, стимуляция репарации слизи­
стой оболочки желудка, фитотерапия, физиотерапия, минеральные 
воды, санаторно-курортное лечение.
12. Лечение хронического гастрита с нормальной и повышен­
ной секрецией (устранение этиологических факторов, в том числе хе­
ликобактерий, лечебное питание -  стол № 1: коррекция желудочной 
гиперсекреции -  антациды, холинолитики, блокаторы Н2-гистами- 
новых рецепторов, коррекция моторных нарушений желудка - спаз­
молитики, холинолитики, прокинетики, стимуляция репарации сли­
зистой оболочки желудка, фитотерапия, физиотерапия, минеральные 
воды, санаторно-курортное лечение).
13. Эрадикационная терапия при хроническом гастрите.
14. Профилактика хронического! гастрита.
15. Диспансеризация больных хроническим гастритом.
16. Особенности течения и лечения хронического гастрита у 
пожилых и старых больных.
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ИНФОРМАЦИОННЫЙ БЛОК 
ХРОНИЧЕСКИЙ ГАСТРИТ И ДИСПЕПСИЯ
КЛИНИЧЕСКАЯ АНАТОМИЯ И МОРФОЛОГИЯ 
ЖЕЛУДКА И ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШКИ
Желудок расположен преимущественно в верхнем этаже брюш­
ной полости. Входное отверстие желудка, являющееся продолжением 
абдоминальной части пищевода, называется кардиальным. Пищевод 
впадает в желудок под углом (угол Гиса), в результате чего образует­
ся кардиальная вырезка. Выходное отверстие желудка, переходящее в 
луковицу двенадцатиперстной кишки, называется привратником.
В соответствии с анатомической классификацией желудок со­
стоит из кардиальной части, дна, тела и пилорической части, причем 
последняя подразделяется на привратниковую пещеру (антрум) и пи­
лорический канал (рис. 4).
Рентгенологическое деление несколько иное: кардия, свод, те­
ло, синус, антральный отдел и привратник (рис. 5). Согласно Между­
народной классификации болезней в онкологии (ICD-О) по класси­
фикации анатомических областей предусматривается выделение кар­
диального отдела, дна, тела, антрального и пилорического отделов 
(рис. б). Общепринято различать переднюю и заднюю стенки желуд­
ка, которые переходят друг в друга. Верхний, более короткий и во­
гнутый край желудка, называется малой кривизной, а нижний, вы­
пуклый и более длинный, -  большой кривизной. Кардиальную часть, 
дно и тело желудка обозначают как пищеварительный мешок, а пило­
рическую часть -  как эвакуаторный канал. Границей между телом и 
пилорической частью желудка на малой кривизне является угловая 
вырезка.
Форма и границы желудка непостоянны и зависят от количества содержи­
мого, функционального состояния желудка, положения тела, телосложения, ре­
жима питания, состояния окружающих органов, тонуса мышц брюшного пресса, 
фазы дыхания и других факторов. Форма рога (у гиперстеников) и форма крючка 
(у астеников) являются крайними вариантами формы желудка, т.е. продольная 
ось тела желудка может располагаться почти горизонтально или вертикально. 
При нормостеническом телосложении продольная ось желудка имеет косое рас­
положение. Емкость желудка взрослого человека составляет около 1.5-3 л.
Угол Гиса, являющийся одним из факторов антирефлюксного механизма, 
имеет индивидуальные различия и зависит от анатомических особенностей же­




Рис. 4. Схема желудка. Анатомическое деление желудка и его час­
тей: 1- кардиальная часть, 2 -  дно, 3 -  тело, 4 -  привратниковая пеще­
ра, 5 -  канал привратника, 6 -  привратниковая (пилорическая часть), 
7 -  угловая вырезка, 8 -  привратник.
Ж елудок глазами рентгенолога
Рис. 5. Схема желудка. Рентгенологическое деление желудка и 
его частей: К -  кардия, 1- кардиальный отдел, 1а -  супракардиальный, 
16 -  субкардиальный, 2 -  свод, 3 -  тело, За, 36, Зв -  верхняя, средняя 
и нижняя трети тела, 4 -  синус, S -  антральный отдел, 5а -  препило- 
рический отдел, 6 -  угол, П -  привратник.
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Желудок глазами эндоскописта
Рис. 6. Схема желудка. Эндоскопическое деление областей в 
соответствии с Международной номенклатурой OMED: 1 -  кардия, 2 
-  свод (макроскопически соответствует дну, микроскопически дно 
включает также часть тела, где имеются фундапьные железы), 3 -  
озеро (озерцо), 4 -  верхняя часть тела, 5 -  средняя часть тела, б -  
нижняя часть тела, 7 -  ангулярная часть (угол), 9 -  антрум, 10 -пре- 
пилорическая часть, 11 -  привратник.
Ж елудок глазами онколога
Рис. 7. Схема желудка. Анатомическое деление областей в 
соответствии с Международной классификацией болезней в онколо­
гии ICD-O: 1 -  кардиальный отдел (С16.0), 2 -  дно (С16.1), 3 -  тело 
(С16.2), 4 -  антральный (С16.3) и 5 -  пилорический (С16.4) отделы.
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Соответственно вершине кардиальной вырезки слизистая оболочка желуд­
ка образует кардиальную складку, которая функционирует у здоровых людей как 
затворное устройство -  клапан Губарева. При сокращении желудка происходит 
закрытие кардиального отверстия этой складкой.
Двенадцатиперстная кишка является начальным отделом тонкой кишки, 
начинающимся непосредственно от желудка и подковообразно окружает головку 
поджелудочной железы. В соответствии с классическими анатомическими пред­
ставлениями двенадцатиперстная кишка подразделяется на 4 части: верхнюю, 
нисходящую, горизонтальную и восходящую. Форма двенадцатиперстной кишки 
весьма вариабельна -  U-образная (при горизонтальном расположении буквы), Со­
образная, V-образная, складчатая, неправильная и проч. Положение отделов две­
надцатиперстной кишки также имеет индивидуальные различия. При вертикаль­
ном положении тела двенадцатиперстная кишка смещается несколько книзу (до 
3-4 см) и вправо (на 1-2 см).
Двенадцатиперстная кишка расположена забрюшинно, верхняя часть на 
2/3 окружности покрыта брюшиной. Верхняя часть двенадцатиперстной кишки 
состоит из луковицы (ампулы) и послелуковичной верхней горизонтальной части 
(по рентгенологической классификации), идет вправо, назад и вверх. Длина верх­
ней части двенадцатиперстной кишки составляет обычно 3-3 см. Натощак верх­
няя часть двенадцатиперстной кишки расположена более поперечно, при запол­
ненном желудке -  сагиттально. К верхней части двенадцатиперстной кишки 
сверху прилежит квадратная доля печени, спереди или справа -  желчный пузырь 
(особенно часто своей шейкой), снизу -  верхняя поверхность головки поджелу­
дочной железы, сзади -  воротная вена, желудочно-двенадцатиперстная артерия и 
общий желчный проток. В результате верхнего изгиба, который иногда бывает 
закругленным, а чаще идет под острым или прямым углом, верхняя часть двена­
дцатиперстной кишки переходит в нисходящую, причем место изгиба может ка­
саться правого надпочечника Нисходящая часть двенадцатиперстной кишки 
имеет длину 9-12 см, дугообразно или почти вертикально спускается вниз. При­
мерно посреди нисходящей части, на задней стенке имеется место впадения об­
щего желчного и панкреатического протоков, образующих большой дуоденаль­
ный сосочек.
К нисходящей части двенадцатиперстной кишки спереди прилежат правая 
доля печени и брыжейка поперечной ободочной кишки, нередко — желчный пу­
зырь, сзади -  правая почка и ннжняя полая вена, латерально -  восходящая обо­
дочная кишка и правый ее изгиб, медиально -  головка поджелудочной железы и 
частично общий желчный проток. Нисходящая часть двенадцатиперстной кишки 
заканчивается нижним изгибом, от которого начинается нижняя горизонтальная 
чаль , расположенная ниже поджелудочной железы и брыжейки поперечной обо­
дочной кишки, и имеющая косовосходящее направление. Длина нижней горизон­
тальной части довольно вариабельна—от 1 до 9 см. Визуализация нерасширенной 
нижней горизонтальной части может вызывать трудности, причем на эхограмме 
идентификация этого отдела кишки еще более сложна. Дорзалыю к нижней гори­
зонтальной части прилегают большая поясничная мышца, левая почечная арте­
рия, аорта и нижняя полая вена, сверху — головка поджелудочной железы, спере­
ди — брыжейка поперечной ободочной кишки, петли тощей, корень брыжейки 
тонкой кишки. Корень брыжейки тонкой кишки пересекает двенадцатиперстную 
кишку в месте перехода ее горизонтальной части в восходящую, т.е место пере­
хода двух отделов можно определить по прохождению верхней брыжеечной ар­
терии и вены. Восходящая часть двенадцатиперстной кишки имеет длину 6-13
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см, после дуоденоеюнального перегиба переходит в тощую кишку. Вариабель­
ность анатомии двенадцатиперстной кишки обусловлена различным направлени­
ем и длиной ее частей, особенно верхней и нижней горизонтальной, а также низ­
ким или высоким местоположением кишки. Возможны индивидуальные анато­
мические варианты латерального или медиального положения верхней и нисхо­
дящей части двенадцатиперстной кишки, различные типы ее формы.
Кровоснабжают желудок артерии, которые берут начало от чревного 
ствола и его ветвей. По малой кривизне идут две артерии: слева из чревного ство­
ла -  левая желудочная артерия и справа из собственно печеночной артерии -  пра­
вая желудочная артерия. Артерии малой кривизны анастомозируют между собой. 
На большой кривизне имеются: правая желудочно-сальниковая артерия из желу­
дочно-дуоденальной артерии, которая берет начало из общей печеночной арте­
рии; левая желудочно-сальниковая артерия -  из селезеночной артерии и короткие 
желудочные артерии из селезеночной артерии. Артерии большой кривизны, ана- 
стомозируя между собой, образуют на большой кривизне артериальное кольцо. 
Вены желудка проходят рядом с артериями и впадают в ветви, являющиеся при­
токами воротной вены.
Слизистая оболочка желудка получает чрезвычайно интенсивное крово­
снабжение: через нее проходит 67-72% всей протекающей через желудок крови, в 
то время как через подслизистую -  только 13%, а через мышечный слой -  15%. 
Имеется большое количество артериовенозных шунтов, обеспечивающих адап­
тивную регуляцию кровотока в соответствии с потребностями. Капилляры слизи­
стой оболочки желудка подходят близко или прилежат вплотную к базальной 
мембране, на которой расположен поверхностно-ямочный и железистый эпите­
лий. Количество артериальных капилляров значительно превосходит число ве- 
нул, дренирующих кровь из этой капиллярной сети. Кровоток возрастает вместе с 
увеличением секреции желудочно сока. Гистамин, простагландины и NO увели­
чивают поступление крови в слизистую оболочку желудка.
Кровоснабжение двенадцатиперстной кишки осуществляется из верхней и 
нижней панкреатодуоденальных артерий — ветвей желудочнодуоденальной и 
верхней брыжеечной артерии. Сосуды анастомозируют между собой, образуя пе­
реднюю и заднюю дуги. Артериальное кровоснабжение верхней части кишки 
значительно беднее, чем других отделов.
Регионарные лимфатические узлы желудка расположены вдоль малой и 
большой кривизны, а также вдоль левой желудочной, общей печеночной, селезе­
ночной и чревной артерий. По А.В.Мельникову (1960) лимфоотток из желудка 
происходит по четырем основным коллекторам, каждый из которых включает 4 
этапа. Первый коллектор собирает лимфу от большой кривизны, передней и зад­
ней стенок дистального отдела желудка и включает следующие этапы: I -  лимфо­
узлы по ходу правой желудочно-сальниковой артерии; II -  лимфоузлы ретропи- 
лорического пространства; III -  лимфоузлы брыжейки тощей кишки; IV -  лимфо­
узлы забрюшинного пространства. Второй коллектор собирает лимфу от малой 
кривизны, передней и задней стенок дистального отдела желудка. Он включает 
этапы: I -  лимфоузлы по ходу правой желудочной артерии; П -  лимфоузлы по хо­
ду печеночно-дуоденальной связки; Ш -  лимфоузлы ворот печени; IV -  печень. 
Третий коллектор собирает лимфу от малой кривизны, а также от передней и 
задней стенок верхней половины желудка. Этапы лимфооттока: I -  лимфоузлы 
малого сальника; II -  лимфоузлы по ходу основного ствола левой желудочной 
артерии; П1 -  лимфоузлы забрюшинного пространства; IV — лимфоузлы средосте­
ния. Четвертый коллектор собирает лимфу от дна желудка и верхней половины
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большой кривизны: I этап -  лимфоузлы по ходу левой желудочно-сальниковой 
артерии; II -  лимфоузлы желудочно-селезеночной связки; П1 -  лимфоузлы ворот 
селезенки; IV -  селезенка.
Стенка желудка и двенадцатиперстной кишки состоит из слизистой обо­
лочки, подслизистой основы, мышечной и серозной оболочек. Слизистая оболоч­
ка желудка является самой внутренней, покрыта эпителием, который является 
однослойным призматическим железистым (поверхностно-ямочным). Поверхно­
стно-ямочный эпителий представлен однослойным цилиндрическим (призма­
тическим) эпителием (мукоцитами), на котором находится слой мукоидного 
секрета. Цитоплазма мукоцитов заполнена содержащими муцин гранулами, кото­
рые оттесняют ядро к базальной мембране. В муцине содержатся нейтральные 
мукополисахариды (фукогликопротеиды). Поверхностно-ямочный эпителий спо­
собен синтезировать PgE2 и PgF2, причем эта функция в соответствии с биологи­
ческой целесообразностью стимулируется прежде всего повреждающими факто­
рами, в том числе соляной кислотой.
В состав слизистой оболочки входит собственный слой из рыхлой соеди­
нительной ткани. В собственной пластинке слизистой оболочки находятся желу­
дочные железы: главные (фундальные), кардиальные и пилорические Главные 
собственно желудочные железы состоят из главных (пептических, зимогенных), 
париетальных (обкладочных) гландулоцитов и добавочных, а также эндокринных 
клеток. Третьим слоем слизистой оболочки является мышечная пластинка. Тол­
щина нормальной слизистой оболочки составляет 0.25—1.5 мм. Слизистая обо­
лочка образует складки, которые вдоль малой кривизны имеют продольное на­
правление, а в области дна и тела -  поперечное, косое и продольное.
Микроскопически в слизистой оболочке желудка различают три зоны: 
кардиальную, фундальную и пилорическую (антральную), которые примерно со­
ответствуют анатомическим отделам, но не совпадают с ними. Каждой зоне соот­
ветствует наличие характерных для нее желез. Границы зон нечеткие, ширина 
промежуточных зон составляет около 1 см.
Поверхность слизистой оболочки желудка составляет 500-800 см2, объем -  
16-45 см3, количество желез -  около 4-25 млн. На I мм2 площади слизистой обо­
лочки приходится до 60 желудочных ямок, а на каждую ямку -  4-5 желез. Строма 
слизистой оболочки желудка состоит из клеток собственной пластинки, межкле­
точного вещества, ретикулярных, преколлагековых и коллагеновых волокон. В 
составе стромы расположены кровеносные и лимфатические сосуды, образующие 
микроциркуляторное русло. Строма выполняет опорную функцию. В собствен­
ном слое слизистой оболочки желудка имеются следующие клетки: фибробласты, 
ретикулярные, тучные, плазматические клетки, лимфоциты разной степени зрело­
сти и гранулоциты Мышечная оболочка образована тремя слоями гладких мышц. 
Серозная оболочка образует наружный покров желудка и части двенадцатиперст­
ной кишки.
Внешняя иннервация кишечной трубки осуществляется парасимпатиче­
ским и симпатическим отделами нервной системы. Внутренняя иннервация пред­
ставлена собственными нервными сплетениями, функционирующими автономно, 
независимо от внешней иннервации. Оба вида иннервации осуществляют регуля­
цию моторной, а также секреторной функции кишечной трубки. В составе пара­
симпатических и симпатических нервов имеются пептндергические нервные во­
локна, входящие в метасимпатическую систему иннервации. В составе парасим­
патических и симпатических нервов имеются пептндергические нервные волокна, 
входящие в метасимпатическую систему иннервации.
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КЛИНИЧЕСКАЯ ФИЗИОЛОГИЯ
Физиология желудочной секреции 
Основные механизмы желудочной секреции
Главной функцией желудка является расщепление белков под 
действием содержащегося в желудочном соке пепсина. Регуляция 
желудочной секреции сложна и осуществляется на нескольких уров­
нях. На каждом из уровней регуляции работают механизмы отрица­
тельной обратной связи.
Общепризнано значение нервной регуляции в желудочной сек­
реции, однако в конечной реализации ее воздействия на париеталь­
ные клетки задействованы многие гуморальные механизмы. Ниже 
представлена система регуляции по LModlin и G.Sachs (1998).
В регуляции желудочной секреции участвуют: центральная 
нервная система, холинергическая и адренергическая веге­
тативная нервная система, пептидергическая, эндокринная, 
___________ паракринная и клеточная системы.____________
Нервная регуляция
ЦНС инициирует желудочную секрецию через блуждающий 
нерв. Эфферентные волокна блуждающего нерва не воздействуют не­
посредственно на париетальные клетки, но через синапсы передают 
возбуждение на ганглионарные клетки, в основном мейснеровского и 
ауэрбаховского сплетений. Около 2000 нервных волокон блуждаю­
щего нерва имеют синапсы с 10 млн ганглиев.
Парасимпатическая нервная система (блуждающий нерв) че­
рез холинергические постганглионарные нервы стимулирует желу­
дочные железы к выработке большого количества желудочного со­
ка, богатого соляной кислотой и пепсином. При этом также стимули­
руются G-клетки, продуцирующие гастрин, который, в свою очередь, 
стимулирует секрецию желудочных желез. Парасимпатическая сти­
муляция также увеличивает кровоток в желудке.
Инсулин увеличивает желудочную секрецию путем повышения 
тонуса блуждающего нерва. Бомбезин регулирует деятельность ки­
слотопродуцирующих клеток в интрамуральных нервных сплетениях 
желудка и также способствует усилению желудочной секреции.
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Гастрин-рилизинговый пептид (GRP) состоит из 27 амино­
кислот.
Выделение GRP стимулируется блуждающим нервом, возникает после приема белковой 
пищи. GRP является важным нехолинергическим нервным медиатором секреции гастрина Повы­
шение уровня соматостатика под действием GRP скорее всего непрямое и является следствием 
воздействия высвобождающегося гастрина на D-клетки. В условиях in vitro GRP стимулирует G- 
клетки через Са2* систему. Предполагается существование возможной стимуляция GRP фундаль- 
ных, но не антральных D-клеток.
«Пептид, связанный с геном кальцитонина» (CGRP) состоит 
из 37 аминокислот, соединенных дисульфидным мостиком с С- 
терминальным амидом.
CGRP-e иммунореактивные афферентные нервные волокна найдены в мышечном нервном 
сплетении желудка, мышцах, кровеносных сосудах подслизистого слоя и в слизистой оболочке. 
CGRP ингибирует желудочную секрецию через опосредованное воздействие на D-клетки, выраба­
тывающие соматостатин и расположенные в области дна и антрума желудка.
Галанин -  29-ти аминокислотный пептид, найден в нервных 
окончаниях слизистой оболочки желудка, которые ингибируют ба­
зальную и стимулированную пентагастрином стимуляцию желудоч­
ной секреции.
Установлено наличие трех изоформ галаниновых рецепторов, 
один из которых ингибирует, а два других, по-видимому, стимулиру­
ют кальций-опосредованные воздействия. Галанин подавляет осво­
бождение гастрина, а также снижает гастрин-стимулированную сек­
рецию. Галанин оказывает ингибирующий эффект на G- и ECL- 
клетки.
«Гипофизарный аденилциклаза-активирукиций пептид» 
(РАСАР) -  относится к группе ВИП-глюкагон-секретиновых пепти­
дов, открыт недавно. РАСАР стимулирует освобождение гистамина 
ECL-клетками, а также оказывает на них трофическое действие, по­
добно гастрину. Через стимуляцию выработки соматостатина D- 
клетками оказывает ингибирующее действие на ECL-клетки. Рецеп­
торы ECL-клеток к РАСАР являются, наряду с холецистокининовыми 
(В) рецепторами, важнейшим путем стимуляции ECL-клеток.
Вазопрессин может угнетать желудочную секрецию, но толь­
ко в условиях in vivo. Увеличивая кровоток слизистой оболочки, 
вазопрессин повышает кислотопродукцию, уменьшая кровоток -  
понижает.
Паракринная регуляция
Гистамин вырабатывается по механизму паракринной секре­
ции ECL-клетками. Освобождение гистамина регулируется нервны­
ми, пептидергическими, эндокринными и паракринными факторами.
Соматостатин поступает из D-клеток дна и антрума. Сомато­
статин выступает в роли универсального, хотя и короткоживущего 
регулятора функциональной активности клеток.
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Простагландины, продуцируемые преимущественно мукоци- 
тами, оказывают защитное действие и ингибируют продукцию соля­
ной кислоты.
Эндокринная регуляция
Гастрин вызывает освобождение гистамина ECL-клетками и, в 
конечном итоге, является самым сильным стимулятором секре­
ции соляной кислоты. Гастрин вырабатывается G-клетками ан­
трального отдела. G-клетки секретируют преимущественно одну из 
форм гастрина, так называемый минигастрин, состоящий из 17 ами­
нокислотных остатков. Именно минигастрин стимулирует об кладоч­
ные клетки к выработке соляной кислоты. Крупномолекулярные 
формы гастрина, состоящие из 34 или 54 аминокислотных остатков, 
вырабатываются преимущественно G-клетками двенадцатиперстной 
кишки, тощей кишки и поджелудочной железы и не оказывают сти­
мулирующего влияния на париетальные клетки, но могут служить ис­
точником для получения активного минигастрина.
Увеличение выработки гастрина осуществляется иод влиянием:
• вагусной холинергической стимуляции;
• растяжения антрального отдела;
• химических стимулов (белки, пептиды, аминокислоты пищи -  
р-аланин, серин, глицин, глицил-глицин, желчь, ощелачивание ан­
трального отдела, кальций катехоламины, малые дозы алкоголя, соли 
желчных кислот, бомбезин, ацетилхолин).
Уменьшение выработки гастрина осуществляется под влиянием:
•  холинергической блокады;
•  химических стимулов (секретин, «закисление» антрального 
отдела, гастроинтестинальный пептид (ГИЛ), глюкагон, ВИЛ, сома- 
тостатин, простагландины).
Холецистокинин -  интестинальный (кишечный) гормон, свя­
зываясь с холецистокининовыми рецепторами ацинарных клеток 
поджелудочной железы, индуцирует вход кальция в клетку и, в ко­
нечном итоге, стимулирует выработку панкреатических ферментов 
ацинарными клетками. Продукцию холецистокинина стимулируют 
жиры. Холецистокинин вырабатывается преимущественно в двена­
дцатиперстной кишке. Холецистокинин стимулирует D-клетки, выра­
батывающие соматостатин, и главные клетки, вырабатывающие пеп- 
синоген, благодаря высокому сродству к холецистокининовым рецеп­
торам A-типа. Через В-рецепторы холецистокинина оказывается воз­
действие на ECL-клетки, а также париетальные, D-клетки и G-клетки.
Пептид YY является нейропептидом, выделенным из кишечни­
ка и взаимодействующим с тремя субтипами рецепторов: Y l, Y2 и
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Y3. Пептид YY освобождается после приема пищи и в высокой кон­
центрации ослабляет стимулированную гастрином секрецию хлори­
стоводородной кислоты. Этот пептид может быть компонентом энте- 
рогастрона. ECL-клетки имеют Y1 рецепторы, поэтому освобождение 
гистамина может тормозиться пептидом YY.
Термин энтерогастрон включает в себя желудочный ингиби­
рующий пептид глюкозозависимый инсулинотропный полипептид 
(GIP) и глюкагоноподобный пептид (GLP), которые являются тор­
мозящими секрецию факторами, освобождающимися к кишечную 
фазу желудочной секреции. Относительно высокие концентрации GIP 
и GLP угнетают восприятие гастриновой стимуляции и освобождение 
гистамина ECL-клетками.
Секретин участвует в реализации механизма отрицательной 
обратной связи желудка и кишечника. Секретин -  интестинальный 
гормон, выделяющийся эндокринными клетками тонкой кишки, 
главным образом в луковице двенадцатиперстной кишки. Секретин 
стимулирует аденилатциклазу, цАМФ центроацинарных клеток и 
протокового эпителия поджелудочной железы и активизирует секре­
цию воды и бикарбонатов, а также потенцирует эффект холецистоки- 
нина на клетки поджелудочной железы. Продукцию секретина стиму­
лирует соляная кислота. Секретин угнетает желудочную секрецию 
преимущественно через стимуляцию D-клеток. Секретин может так­
же ослаблять гистаминостимулированную желудочную секрецию, 
оказывая прямое действие на париетальные клетки.
Клеточная регуляция
В последние годы выяснилось, что характер регуляции желу­
дочной секреции значительно сложнее, чем представлялось ранее, т.к. 
секреторные клетки желудка зависят от местных эндокринных кле­
ток, которые находятся в сложных опосредованных отношениях друг 
с другом и имеют рецепторы к многим лигандам.
Эндокринными клетками желез слизистой оболочки желудка 
являются ECL-клетки, ЕС-клетки, D-клетки, А-клетки, Р-клетки, G- 
клетки и Х-клетки. Функция последних неизвестна. Эндокринные 
клетки желудка (ECL, G, D, D( и ЕС) принадлежат к APUD- 
семейству.
Клетки APUD-системы -  это гормонально-активные нейроэн­
докринные клетки, которые обладают универсальными свойствами 
поглощать предшественники аминов, декарбоксилировать их и синте­
зировать амины, необходимые для построения и функционирования 
регуляторных пептидов — amine precursor uptake and decarboxylation 
(APUD) cells.
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ОСНОВНЫЕ ТИПЫ СЕКРЕТОРНЫХ КЛЕТОК 
СЛИЗИСТОЙ ОБОЛОЧКИ ЖЕЛУДКА
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Энтерохромаффиноподобные клетки (ECL-клетки) являются 
посредниками между периферической и центральной регуляцией. 
ECL-клетки реализуют механизм паракринной секреции. Эти клетки 
в железах расположены субэпителиально и не контактируют напря­
мую с просветом желудка. Поэтому содержимое желудка (pH) не воз­
действуют непосредственно на клетку. ECL-клетки составляют почти 
треть всех эндокринных клеток. Идентифицированы энтерохромаф­
финоподобные клетки в 1967 г.
ECL-клетки имеют, в соответствии с экспериментальными дан­
ными, по меньшей мере 4 вида активирующих рецепторов, способст­
вующих выработке гистамина:
•  гастриновые рецепторы;
•  в 20% случаев -  Мг холинергические рецепторы;
• холецистокининовые рецепторы В-типа;
• РАСАР-рецепторы;
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• секретиновые (имеют небольшое значение);
• рецепторы к пептиду YY (имеют небольшое значение).
Энтерохромаффиноподобные клетки имеют также Н)>3- 
гистаминовые рецепторы.
ВЕЩЕСТВА, ВОЗДЕЙСТВУЮЩИЕ НА РЕЦЕПТОРЫ  (ЛИГАНДЫ) 
КЛЕТОК СЛИЗИСТОЙ ОБОЛОЧКИ ЖЕЛУДКА 
(по I.Modlin et G.Sachs, 1998)
Рецепторы
Типы клеток
ECL G D париетальные главные
ССК-А нет нет да нет да
ССК-В да да да да нет
РАСАР да ? V IP 7 да
М|,э, з да да нет да да
Мз,4 нет нет да нет нет
GRP нет да некоторые 7 7
Соматостатин да да да да да
Са ? да 7 7 ?
Y. да ? 0 7 7
Галанин да ? ? ? ?
Гистамин Нз/Н, нет Н, н2 специальные
CGRP нет нет ВОЗМОЖНО нет нет
Аминокислоты нет возможно нет нет нет
PH нет возможно возможно нет нет
Обозначения: ССК -  холецистокнннновые рецепторы (типы А и В); РАСАР -  
«гипофизарный аденилциклаэа-актширую|ций пептид» (pituitary adenyl cyclase activating peptide); 
GRP -  гастрин-релизинг пептид (gastrin releasing peptide); CGRP -  «пептид, связанный с геном 
кальцитонина» (calcitonin gene related peptide); M -  мускариновые холинергические рецепторы 
подтипов 1-5; Y| -  1-й подтип рецепторов к пептиду YY.
При стимуляции активирующих рецепторов клетка вырабаты­
вает гистамин. Вырабатываемый ECL-клетками гистамин стиму­
лирует выработку соляной кислоты париетальными клетками. Кро­
ме гистамина эти клетки вырабатывают гепарин и вазоактивные ве­
щества. Плотность ECL-клеток у больных дуоденальными язвами 
увеличена в 3 раза. При гипергастринемии происходит гиперплазия 
ECL-клеток. Гистамин обеспечивает также локальное расширение со­
судов около обкладочных клеток.
Раньше ошибочно считалось, что гистамин, стимулирующий об- 
кпадочные клетки, вырабатывается тучными клетками (мастоцитами).
102
Эффекты стимуляции ECL-клеток гастрином зависят от дли­
тельности экспозиции. При воздействии гастрина в течение несколь­
ких секунд происходит освобождение гистамина, а в течение не­
скольких часов -  гиперплазию ECL-клеток. РАСАР также активирует 
синтез ДНК в ECL-клетках. Ауторегуляцию пролиферации ECL- 
клеток, независимо от гастрина, обеспечивает ТФР-а. Соматостатин 
подавляет пролиферацию ECL-клеток, воздействуя через 2-й подтип 
соматостатиновых рецепторов.
Гастриновые, или G-клетки своей апикальной поверхностью 
открываются в просвет желудка, поэтому величина pH и аминокисло­
ты могут оказывать действие на клетку. Основной функцией G-клеток 
является выработка гастрина, который стимулирует выработку соля­
ной кислоты при прямом воздействии на париетальные клетки и опо­
средованно через ECL-клетки.
Активирующее действие на G-клетки оказывают:
• повышение pH в просвете антрального отдела желудка;
• ацетилхолин как медиатор нервной регуляции;
•  ароматические аминокислоты в просвете желудка;
•  гастрин-релизинговый пептид как нехолинергический медиа­
тор нервных волокон.
Тормозящее действие на G-клетки с уменьшением продукции 
гастрин а оказывают:
• понижение pH менее 3 в просвете антрального отдела желудка;
•  соматостатин, воздействующий на 2-й подтип рецепторов.
В норме функция G-клеток регулируется по механизму отрица­
тельной обратной связи: продукция гастрина G-клетками усиливается 
при повышении pH желудочного сока и тормозится при секреции ки­
слоты. Этот механизм является универсальным и работает не только 
при эндогенных колебаниях кислотопродукции, но и при введении 
мощных антисекреторных препаратов. В слизистой оболочке ан­
трального отдела на площади среза в 1 мм2 и толщиной 5 мкм имеет­
ся около 30 G-клеток, в теле желудка -  около 4.
При повышении pH (понижении кислотопродукции) начинает 
усиленно активироваться гастриновый механизм регуляции. Гастрин 
-  самый мощный возбудитель секреции соляной кислоты. Атрофия 
фундальных желез, свойственная аутоиммунному гастриту, ведет к 
ахлоргидрии. Подобное, хотя и в меньшей степени выраженное, сни­
жение желудочной секреции наблюдается при банальном атрофиче­
ском гастрите. Ахлоргидрия или гипохлоргидрия вызывают постоян­
ную стимуляцию G-клеток и гипергастринемию. Следовательно, при 
атрофическом гастрите с пониженной кислотопродукцией на­
блюдается гипергастринемия. Кроме того, увеличивается количест-
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во гастриновых рецепторов на париетальных клетках. Если в норме 
уровень гастрина в сыворотке крови составляет 50-100 пг/мл, то при 
хроническом атрофическом гастрите -  около 2000 пг/мл.
При понижении pH (повышении кислотопродукции) включают­
ся механизмы снижения желудочной секреции. У здоровых людей 
механизм «кислотного тормоза», т.е. снижения кислотопродукции, 
включается при снижении уровня pH до 2.5-2.0 в пилороантральной 
части желудка. В реализации данного механизма отрицательной об­
ратной связи участвуют D-клетки, продуцирующие соматостатин. 
При язвенной болезни этот механизм включается при значительно 
большем закислении привратника.
Энтерохромаффинные клетки (ЕС-клетки) -  самые много­
численные из паракринных. Выделяемый EC-клетками серотонин 
стимулирует выделение слизи мукоцитами и моторную активность 
желудочно-кишечного тракта, но тормозит продукцию соляной ки­
слоты через блокаду дегрануляции ECL-клеток. Соляная кислота яв­
ляется мощным стимулятором и фактором дегрануляции ЕС-клеток. 
Мелатонин регулирует фотопериодичность функциональной актив­
ности. Энтерохромаффинные клетки выделяют полипептидные гор­
моны — мотилин и субстанцию Р. Мотилин выделяют ЕС-клетки две­
надцатиперстной кишки и проксимальной части тощей кишки, а суб­
станцию Р -  ЕС-клетки желудка и тонкой кишки. Мотилин стимули­
рует моторную деятельность желудка и секрецию пепсина независи­
мо от блуждающего нерва. У здорового человека среднее число ЕС- 
клеток на 1 мм2 площади среза составляет в антральном отделе около 
16, а в теле желудка -  10 клеток.
D-клетки выделяют соматостатин, который ингибирует синтез 
белка. D-клетки располагаются в дне и антральном отделе желудка.
Стимулирующее действие на D-клетки оказывают:
• гастрин;
• холецистокинин (на А- и В-подтипы рецепторов);
• пептиды: секретин, VIP, РАСАР;
• понижение рН<3 (повышение кислотопродукции) в антраль­
ном отделе.
Ингибирующее действие на D-клетки оказывает ацетилхолин, 
который угнетает освобождение соматостатина D-клетками, воздей­
ствуя на М2 и Мд рецепторы.
Соматостатин снижает желудочную секрецию двумя механиз­
мами: снижением синтеза гастрина G-клетками и прямым ингиби­
рующим действием через соматостатиновые рецепторы обкладочных 
клеток. Количество D-клеток в теле желудка составляет 11-30 клеток, 
а в антральном отделе -  31 клетку на 1 мм2 площади среза.
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Di-клетки секретируют вазоинтестинальный пептид (ВИЛ). 
ВИЛ расширяет кровеносные сосуды, снижает артериальное давле­
ние, расслабляет гладкие мышцы сфинктеров, подавляет перисталь­
тическую активность желудка, стимулирует выделение гормонов 
поджелудочной железы. ВИЛ стимулирует выброс соматостатина из 
D-клеток, который угнетает выброс гастрина G-клетками и блокирует 
дёгрануляцию ECL-клеток, подавляя кислотопродукцию и секрецию 
пепсиногена.
Р-клетки секретируют бомбезин, который является релизинг- 
гормоном для гастрина и стимулирует выделение соляной кислоты и 
панкреатического сока, богатого ферментами, а также вызывает со­
кращение гладкой мускулатуры. Одновременно бомбезин стимулиру­
ет выброс соматостатина, что уменьшает продукцию соляной кисло­
ты и пепсиногена.
А-клетки выделяют глюкагон, являются клетками паракринного 
типа, обнаруживаются в области дна желудка. Желудочный глюкагон 
отличается от глюкагона поджелудочной железы по структуре и физио­
логическому эффекту. Глюкагон стимулирует липолиз (желудочный в 
меньшей степени) и гликогенолиз, а также подавляет секрецию соляной 
кислоты, тормозит моторику желудка и эффекты секретина.
Париетальные и главные клетки. Продукция соляной кислоты и пепсина
Париетальные (обкладочные) клетки имеют коническую 
форму, заостренную апикальную часть и широкое основание.
СОЛЯНАЯ (ХЛОРИСТОВОДОРОДНАЯ, в  соответствии с 
современной классификацией) КИСЛОТА вырабатывается па­
риетальными клетками (рис. 4). Количество париетальных клеток 
составляет 1.18x109 у мужчин и 0.84х109 у женщин. Максимальная 
секреция соляной кислоты прямо пропорциональна числу обкпадоч- 
ных клеток. Приблизительно у 20% здоровых людей париетальные 
клетки располагаются не только в фундальном, но и в пилорическом 
отделах. Предполагается, что именно эти люди являются 
«гиперсекреторами» соляной кислоты. Существуют конституцио­
нальные различия количественного состава секреторных клеток сли­
зистой оболочки желудка, вероятно, предопределяющие склонность к 
кислотозависимым заболеваниям.
В результате желудочной секреции образуется 2-3 л желудоч­
ного сока в сутки. Желудочный сок состоит в основном из раствора 
соляной кислоты, бикарбоната, слизи, пепсиногена, а также включает 
внутренний фактор и гормоны.
Соляная кислота — главный компонент желудочного сока, обес­
печивающий превращение пепсиногена в пепсин и поддержание кис­
лых значений pH в желудке, что препятствует проникновению бакте-
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рий, вирусов, паразитов. Кислая среда способствует набуханию белко­
вых коллоидов пищи. Соляная кислота выполняет также регуляторную 
функцию, влияя на моторику желудка и продукцию жидкой части пан­
креатического сока опосредовано через стимуляцию продукции секре­
тина слизистой оболочкой двенадцатиперстной кишки. Соляная кислота 
вместе с пепсином являются основными факторами агрессии для слизи­
стой оболочки желудка и двенадцатиперстной кишки.
Соляная кислота секретируется внутри каналикулей париеталь­
ных клеток в высокой концентрации, при рН<1. Масса париетальных 
клеток составляет до 20-30% общей массы слизистой оболочки. Эн­
догенными активаторами обкладочных клеток являются ацетил- 
холин, гистамин и гастрин.
Ацетилхолин вырабатывается холинергическими постганглио­
нарными нервами, иннервирующими обкладочные клетки. Обкла- 
дочные клетки имеют холинорецепторы М3-подтипа.
Гистамин оказывает стимулирующее действие на Н2-рецепторы 
обкладочных клеток. Гистамин вырабатывается преимущественно 
ECL-клетками.
Гастрин, вырабатываемый G-клетками, поступает с током крови 
и воспринимается специфическими гастриновыми рецепторами об­
кладочных клеток. Если ацетилхолин способствует быстрой мобили­
зации секреторных ресурсов обкладочной клетки, то гастрин дейст­
вует через более мощные клеточные'механизмы, приводящие к по­
вышенной секреции соляной кислоты и содействует пролиферации 
клеток. Таким образом, гастрин является как бы трофическим гормо­
ном для слизистой оболочки желудочно-кишечного тракта и подже­
лудочной железы. Гастрин увеличивает выход пепсиногена, кровоток 
в слизистой оболочке желудка и секрецию в железах желудочно- 
кишечного тракта. Секреторные реакции регулирует в основном ми- 
нигастрин, а трофические процессы опосредуются крупномолекуляр­
ным гастрином.
Взаимодействие медиаторов с рецепторами на париетальных 
клетках приводит к повышению внутриклеточного содержания вто­
ричного медиатора, который активирует «протонный насос». Для 
гистамина вторичным медиатором является аденилатцикпаза и затем 
цАМФ, для ацетилхолина и гастрина -  внутриклеточный Са**. Ко­
нечной точкой приложения всех стимулов кислотовыделения в об­
кладочной клетке является Н7К+-АТФ-аза («протонный насос», или 
«протонная помпа») -  белок, содержащийся на поверхности парие­
тальных клеток, который доставляет в просвет канапикуля Н* в обмен 
на К+. Высвобождается соляная кислота из париетальных клеток про­








Н *К*- АТФаза (протонный насос) 
0рН <3 ~







- s s t  (соматостатиновый)
• pH и аминокислотные
• ССК (холецистокининовый)
- GRP, VIP, Y, ,РАСАР, галаниновый 
(ггептидергические) и секретиновый
Действие:
©  • стимуляция 
© - торможение
n. vagus
Рис. 8. Схема регуляции функции париетальных (обкладочных) 
клеток. Указаны основные рецепторы клеток.
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По обе стороны обкладочных клеток создается градиент кон* 
центрации (Г , составляющий 1:1000000, т.е. концентрация Н* в 1 млн 
раз выше в желудочном соке, чем в плазме крови.
СТИМУЛЯТОРАМИ СЕКРЕЦИИ СОЛЯНОЙ КИСЛОТЫ  
ПАРИЕТАЛЬНЫМИ КЛЕТКАМИ ЯВЛЯЮ ТСЯ:
-  ацетилхолнн (источник - постганглионарные волокна, 
n.vagus)
-  гастрин (источник -  G-клетки антрального отдела)
-  гистамин (источник -  ECL-клетки)_________________
Ингибирующий эффект на секрецию соляной кислоты парие­
тальными клетками через воздействие на рецепторы оказывают:
•  соматостатин;
•  простагландины;
•  эпидермальный фактор роста (ЭФР).
Каждый из этих ингибирующих факторов угнетает стимулиро­
ванную гистамином кислотопродукцию. Соматостатин воздействует 
через ингибирующий G-протеин. ЭФР аказывает ингибирующий эф­
фект на цАМФ-зависимую кислотопродукцию. В низких концентра­
циях PgE2 тормозит образование цАМФ, а в высоких - стимулирует. 
Предполагается, что ингибирующий эффект на обкладочную клетку 
простагландинов и ЭФР целесообразен при повреждении слизистой 
оболочки, когда нужно достичь снижения кислотности и ускорить 
репарацию.
ПЕПСИНОГЕН секретируется главными клетками дна желуд­
ка, физиологически неактивен. В кислой среде желудка пепсиноген, 
после отщепления ингибирующего белкового комплекса, превраща­
ется в активный ПЕПСИН, который расщепляет все виды белков и 
является мощным фактором агрессии для желудка.
Пепсиноген представляет собой смесь из 7 протеаз, большинство из кото­
рых (I группа -  5 протеаз) образуются в области дна желудка. Оптимальное зна­
чение pH для преобразования пепсиногена-I в пепсин-1 составляет около 2. Наи­
лучшими условиями для действия пепсина является pH между 1.5 и 2.0. Опти­
мальная pH для действия пепсина зависит от субстрата, который подвергается 
воздействию. При pH, равной 7.2, или температуре выше 65°С пепсин-1 денатури­
рует. Пепсиноген, в отличие от пепсина, устойчив к разрушению при pH до 10 и 
при температуре почти до 100°С. Пепсиногены группы II (включают 6-й и 7-й 
пепсиногены) секретируются в области антрального отдела желудка и кардиаль­
ного отдела желудка (в бокаловидных клетках, продуцирующих слизь), дна и 
проксимальной части двенадцатиперстной кишки в брунеровских железах. Опти­
мум действия пепсина-Н соответствует pH около 3.2. Пепсин-П несколько более 
устойчивы к щелочной денатурации, чем пепсин-1: разрушение пепсина-П проис­
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ходит при pH, равной 8.0. В сыворотке крови присутствуют пепсиногены обеих 
групп, но только пепсиноген-1 обнаруживается в норме в моче (уропелсиноген). 
Пепсиноген-П обнаруживается в семенной жидкости за счет секреции предста­
тельной железой.
Ацетилхолин, гастрин и гистамин стимулируют секрецию 
пепсиногена.
Ацетилхолин действует как непосредственно на рецепторы 
главных клеток, снижая количество рецепторных гранул в цитоплаз­
ме, так и опосредовано через повышение секреции гастрина.
Гастрин, как и ацетилхолин, стимулирует быструю секрецию 
пепсиногена. Кроме того, гастрин обеспечивает более мощный мед­
ленный секреторный ответ, индуцируя синтез в главных клетках. Га- 
стриновая стимуляция секреции пепсиногена ослабляется атропином 
и Н2-блокаторами. Действие гастрина на главные клетки, скорее все­
го, непрямое.
Гистамин влияет на главные клетки через Н2-рецепторы. Коли­
чество гистаминорецепторов на главных клетках небольшое, поэтому 
роль гистамина в стимуляции выработки пепсиногена невелика.
Секреция пепсиногена стимулируется холеиистокининоподобными пепти­
дами. Секретин также стимулирует секрецию пепсиногена. Глюкагон ингибирует 
секрецию пепсиногена и соляной кислоты. Аналогичное тормозящее действие на 
секрецию пепсиногена оказывает соматостатин.
В эксперименте показано, что Р-адренергическая стимуляция изопротено- 
лолом повышает секрецию пепсиногена главными клетками, а р-адренергическая 
блокада пропранололом ее снижает.
Во время еды происходит физиологическое «пищеварительное воспале­
ние» слизистой оболочки желудка, основную роль при этом играют тучные клет­
ки. Как и любой орган пищеварения, желудок во время пищеварения (функцио­
нальной активности) приобретает полнокровие (гиперемия слизистой оболочки), 
капилляростаз, повышение проницаемости гистотематических барьеров, отек 
стромы, увеличение количества клеток соединительной ткани. В желудке этот 
процесс имеет свои особенности: прежде всего, наибольшая его выраженность в 
сравнении с другими органами пищеварения, а также желудочный лейкопедез -  
массовый выход в составе желудочного сока нейтрофилов, наличие биологически 
активных веществ в пропотевающей через поверхностный эпителий жидкости. 
Интересно, что эпителиальный IgA устойчив к действию протеолитических фер­
ментов.
ВНУТРЕННИЙ ФАКТОР ЖЕЛУДОЧНОГО СОКА, секрети- 
рукмцийся париетальными клетками дна желудка, необходим для вса­
сывания витамина В|2 в тонкой кишке.
Внутренний фактор представляет собой гликопротеин с моле­
кулярной массой 44000 Дальтон и одной полипептидной цепью. При­
соединив кобаламин, внутренний фактор становится более компакт­
ным. Комплекс кобаламин-внутренний фактор устойчив к действию 
протеаз. Стимуляция секреции внутреннего фактора аналогична тако­
вой для соляной кислоты.
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Поверхностно-ямочный эпителий (мукоциты)
Поверхностно-ямочный цилиндрический эпителий имеет ре­
шающее значение в продукции факторов защиты слизистой оболоч­
ки. Мукоциты вырабатывают слизь, бикарбонаты и простагландины 
(PgE2 и PgF2). Апикальная мембрана эпителиальных клеток и места 
их соединения кислотоустойчивые и непроницаемые для водородных 
ионов.
БИКАРБОНАТ секретируется преимущественно эпителиаль­
ными клетками (мукоцитами). Вместе со слизью бикарбонат играет 
важную защитную роль, обеспечивая нейтрализацию НГ около стен­
ки желудка. Главным эндогенным стимулятором секреции бикарбо­
ната является соляная кислота (рН<2) в желудке. Другие стимулято­
ры: PgE2, холинергические агенты, гастрин и соматостатин. Ацетил- 
холин выделяется постганглионарными нервными волокнами и явля­
ется конечным результатом длинной цепи воздействия со стороны 
ЦНС. Ингибиторы секреции бикарбоната: НПВП, а -
адреностимуляторы, этанол, соли желчных кислот, курение. Секреция 
бикарбоната составляет не более 10% от секреции соляной кислоты 
(при сравнении по ммоль).
СЛИЗЬ -  чрезвычайно важный фактор защиты слизистой 
оболочки желудка. Слизь толщиной около 0.5 -1.0 мм находится на 
поверхности слизистой оболочки стенки желудка и защищает ее от 
механических повреждений. Поверхностно-ямочный эпителий про­
дуцирует преимущественно нерастворимую слизь, а пилорические 
железы -  растворимую слизь. Слизь формирует несмешивающийся 
гидрофобный гель. Гидрофобностъ обеспечивают поверхностно ак­
тивные фосфолипиды, подобные входящим в состав сурфактанта лег­
ких. Гель содержит бикарбонат, нейтрализующий соляную кислоту. 
Если в полости желудка вблизи поверхности слизистого слоя pH мо­
жет составлять около 2, то вблизи внутренней поверхности слизисто­
го слоя, на эпителии слизистой оболочки желудка pH равняется при­
мерно 7. Установлено, что pH повышается на 2 ед. благодаря слою 
слизи, остальную роль в обеспечении градиента кислотности, вероят­
но, играет продукция бикарбонатов. Слизистый гель -  протектор сли­
зистой оболочки, защищающий ее от повреждающего действия соля­
ной кислоты и самопериваривания под действием пепсина. Стимуля­
торы секреции слизи -  простагландины и холинергическая стимуля­
ция (на клетке имеются мускариновые холинорецепторы), ингибито­
ры — НПВП.
В 1970 г. A.Robert с сотрудниками в эксперименте обнаружил 
защитное действие простагландинов на слизистую оболочку желуд­
ка при воздействии различных токсических веществ, не зависящее от
по
кислотопродукции. Это свойство простагландинов бьшо названо 
«цитопротекцией». В настоящее время установлено, что основное 
значение в защите слизистой оболочки имеют PgE2 и Pgl2. Простаг- 
ландины вырабатываются преимущественно эпителиальными клет­
ками (мукоцитами).
PgE2 обеспечивает защиту слизистой оболочки желудочно- 
кишечного тракта. Основными точками приложения PgK2 как цито­
протектора являются увеличение секреции слизи и бикарбонатов, а 
также подавление желудочной секреции.
Pgl2 обеспечивает адекватный кровоток. Pgl2 стимулирует кро­
вообращение в слизистой оболочке желудка, стабилизирует мембра­
ны тучных клеток и лизосом, подавляет продукцию кислотных ради­
калов и ферментов.
В последние годы отмечается неуклонный рост кислотной же­
лудочной секреции у людей в большинстве развитых стран, в связи с 
чем происходит увеличение количества случаев гастроэзофагеальной 
рефлюксной болезни, хотя в целом заболеваемость язвенной болез­
нью снижается, что объясняется успехами антихеликобактерного ле­
чения и более рациональным характером питания.
Методы исследования кислотопродукции желудка 
в клинической практике
В клинической практике при исследовании кислотопродукции 
желудка используются фракционный метод (аспирация желудочного 
сока) и внутрижелудочная pH-метрия. Беззондовые методы опреде­
ления кислотности с помощью ионообменных смол по степени окра­
шивания мочи (ацидотест, гастротест и др.) не используются из-за 
низкой информативности.
Исследование секреторной функции желудка фракционным методом
Исследование проводится после 12-часового голодания. Желу­
дочное содержимое аспирируют (сначала натощак, потом в течение 
часа извлекают базальный секрет сериями по 5 минут через 10- 
минутные интервалы, затем после введения стимулятора секреции). 
При исследовании базальной секреции в качестве показателя исполь­
зуют ВАО (basal acid output) -  базальную кислотную продукцию в 
ммоль/ч. Для субмаксимальной стимуляции секреции используют 
гистамина дигидрохлорид в дозе 8 мкг/кг (0,08 мг/10 кг) массы ис­
следуемого. Препарат вводят подкожно. Возможно применение в ка­
честве стимулятора пентагастрина. При максимальной стимуляции 
доза гистамина дигидрохлорида составляет 25 мкг/кг, пентагастрина 
-  6 мкг/кг. После максимальной стимуляции определяют МАО
in
(maximal acid output) -  максимальную кислотную продукцию. За 1 
час максимальной гистаминовой стимуляции 1 млрд обкладоч- 
ных клеток выделяет 23 ммоль свободной соляной кислоты.
Применение в качестве стимулятора гастрина (или пентагаст- 
рина) ценно тем, что доказана прямая корреляционная зависимость 
между величиной стимулированной гистамином желудочной кисло- 
топродукции и количеством (массой) G-клеток в слизистой оболочке 
желудка.
ПРИМЕНЕНИЕ В КАЧЕСТВЕ СТИМУЛЯТОРОВ ЖЕЛУДОЧНОЙ 
СЕКРЕЦИИ ПИЩЕВЫХ РАЗДРАЖИТЕЛЕЙ (КАПУСТНЫЙ ОТВАР. 
_________ МЯСНОЙ БУЛЬОН) МАЛОИНФОРМАТИВНО_________
АНАЛИЗ РЕЗУЛЬТАТОВ ФРАКЦИОННОГО ИССЛЕДОВАНИЯ 
КИСЛОТОПРОДУКЦИИ
1. Количество желудочного содержимого натощак в норме со­
ставляет до 50 мл и увеличивается при язвенной болезни, гастрите с 
повышенной кислотопродукцией.
2. Часовой объем желудочного сока в норме равен 50-100 мл.
3. Часовой объем желудочного сока, получаемый в ответ на 
субмаксимальную гистаминовую стимуляцию, варьирует в пределах 
от 100 до 140 мл, на максимальную стимуляцию -  180-200 мл. При 
ускоренном опорожнении желудка или при сниженной секреции его 
количество уменьшается.
4. Для расчета дебита соляной кислоты в миллимолях приме­
няют следующую формулу:
D = v,E,/1000 + VjEj/IOOO + . . . ,
где: D -  дебит соляной кислоты (мМ); v -  объем порции желу­
дочного сока (мл); Е -  концентрация соляной кислоты в мМ на 1 л 
желудочного сока.
Как уже упоминалось, у здоровых мужчин в слизистой оболоч­
ке желудка имеется 1.18х109 об кладочных клеток, у женщин -  
0.84х109. Примерно 50 млн обкладочных клеток за 1 ч вырабатывают 
при максимальной стимуляции 1 мэкв соляной кислоты. Следует учи­
тывать, что у женщин количество обкладочных клеток на 25-30% 
меньше, чем у мужчин, в связи с чем секреторный ответ на макси­
мальную стимуляцию гистамином будет также на 25-30% меньше. 
Количественное значение соляной кислоты в ммоль и мэкв совпада­
ют, причем 1 мэкв равен 36.5 мг соляной кислоты.
У здоровых мужчин МАО составляет 13-22 ммоль/ч, у жен­
щин —13-16 ммоль/ч. При увеличении количества обкладочных клеток 
примерно в 1.5 раза (гиперплазии) МАО у  мужчин превышает 32—35 
ммоль/ч, у  женщин — 22—26 ммоль/ч. ВАО в этих случаях превышает 7
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ммоль/ч. При атрофии слизистой оболочки желудка МАО у  мужчин со­
ставляет менее 4—5 ммоль/ч, у  женщин — менее 2.5—3.5 ммоль/ч.
В базальном периоде секреторный аппарат желудка у здорового 
человека находится в состоянии функционального покоя, «работает» 
около 15% париетальных клеток. За 12 ночных часов здоровый чело­
век вырабатывает 10-20 ммоль (365-730 мг) свободной соляной ки­
слоты. Высокий показатель ночной желудочной секреции составляет 
40-70 мммоль (1460-2500 мг) очень высокий -  свяше 70 ммоль (бо­
лее 2500 мг) хлористоводородной кислоты.
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Длительные годы фракционный аспирационный метод исследова­
ния желудочной секреции был основным в терапевтической клинике. 
Бесспорными достоинствами этого метода является возможность опре­
делять объем желудочной секреции, исследовать активность протеоли­
тических ферментов желудочного сока, свойства желудочной слизи, со­
держание желчных кислот, других веществ (белка, органических кислот, 
микроэлементов) и примесей (желчь, кровь, бактерии и проч ). В диапа­
зоне pH 1.0-2.5 титрование желудочного сока является более чувстви­
тельным методом, чем определение pH в единицах.
из
Недостатки аспирационного метода исследования кислото­
продуцирующей функции желудка: удаление желудочного сока на­
рушает нормальные условия работы желудка; провоцируется возник­
новение ДГР; кроме того, повышается секреторная функция желудка; 
часть содержимого теряется через привратник, исследование имеет 
низкую воспроизводимость.
СООТНОШЕНИЕ pH И ТИТРАЦИОННОЙ к и с л о т н о с т и
по Е.Ю.Линару, 1968; А.С.Логинову, А.А.Ильченко, 1995
Титрационная ки­
слотность в ед 1 10 20 30 40 50 60 70 80 90 10
0
PH 3.0 2.0 1.7 1.6 1.5 1.4 1.3 1.2 1.2 1.1 1.1
К недостаткам аспирационного метода исследования кислото­
продуцирующей функции желудка: относят также невозможность оп­
ределения ночной секреции, а также кислотообразования после 
приема пищи, т.е. в естественных физиологических условиях; слож­
ность проводения исследования в амбулаторных условиях. В слабо­
кислой среде (рН>3.5) титрометрическая шкала имеет низкую чувст­
вительность, pH-метрическая шкала имеет в таких случаях преиму­
щество.
Внутрижелудочная рН-метрия
Степень кислотности можно выразить в единицах pH, т.е. в виде 
отрицательного десятичного логарифма концентрации ионов водоро­
да:
PH = -lg [tT ].
Это означает, что рН-7 соответствует концентрации водородных 
ионов 0,0000001 ммоль/л, т.е. 10'7 ммоль/л, что бывает в чистой ней­
тральной воде.
Различают следующие разновидности внутрижелудочной рН- 
метрии:
обычная кратковременная внутрижелудочная рН-метрия; 
продолжительная 24-х часовая внутрижелудочная рН-метрия (суточ­
ное мониторирование pH); 
рН-метрия с использованием радиокапсул; 
эндоскопическая рН-метрия.
Повышение pH на 1 ед. при использовании антисекреторных 
препаратов эквивалентно уменьшению кислотопродукции на 90%, а 
концентрация Н+при этом уменьшается в 10 раз.
При стандартной схеме проведения кратковременной рН- 
метрии после введения зонда в желудок в течение 45 мин регистри­
руют базальный уровень pH, затем проводят стимуляцию желудочной 
секреции и опять записывают pH в течение 45 мин. В качестве стиму­
лятора секреции используют гистамин или пентагастрин по выше­
описанной методике.
ОЦЕНКА КИСЛОТОПРОДУКЦИРУЮ Щ ЕЙ ФУНКЦИИ ЖЕЛУДКА 
ПРИ РН-МЕТРИИ (ИЗМЕРЕНИЯ В ОБЛАСТИ ТЕЛА ЖЕЛУДКА)







После max стимуляции, 
величина pH
Гиперацидность 1.5 и ниже 1.2 и ниже
Нормацидность 1.6-2.0 1.21-2.0
Гипоацидность 2.1-5.9 2.1-3.1
Сниженная реакция - 3.1-5.0
Анацидность выше 6.0 6.0 и выше
Иногда при кратковременной pH-метрии используется щелочной тест 
Неялера в базальных и стимулированных условиях. При pH равном или выше 4.0 
ощелачивающий тест не проводится. Щелочной тест заключается во введении 
через канал pH-зонда раствора 0.5 г питьевой соды в 30 мл кипяченой воды. Тест 
проводится через 20 мин после стабилизации pH в базальных условиях и через 45 
мин после введения стимуляторов. Данная методика позволяет получить пред­
ставление не только о концентрации (вернее, активности) водородных ионов в 
просвете желудка, но косвенно и о количестве желудочного сока, т.е. продукции 
соляной кислоты. Показателем этого теста является щелочное время -  время от 
повышения pH после введения раствора соды до возвращения его к исходному 
уровню. В норме в теле желудка оно составляет от 15 до 30 мин. Снижение ще­
лочного времени менее 15 мин свидетельствует о повышении дебита соляной ки­
слоты (при язвенной болезни двенадцатиперстной кишки щелочное время обыч­
но составляет 7-10 мин), повышение более 30 мин -  о подавлении кислотообра- 
зования. После максимальной стимуляции желудочной секреции время щелочно­
го теста составляет в норме 10-15 мин.
Следует учитывать, что холинолитики мало влияют на концен­
трацию соляной кислоты в желудочном содержимом, в первую оче­
редь снижая объем желудочной секреции. Можно применять тесты с 
другими антисекреторными препаратами, хотя при этом нормативы 
изменения pH будут другими.
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ОЦЕНКА КОМПЕНСАЦИИ ОЩ ЕЛАЧИВАНИЯ ПРИ рН-МЕТРИИ 
(ИЗМЕРЕНИЯ В ОБЛАСТИ АНТРАЛЬНОГО ОТДЕЛА ЖЕЛУДКА)







После max стимуляции, 
величина pH
Компенсация более 5.0 более 6.0; если рН=4-6 -  снижение ощелачивающей 
функции
Субкомпенсация от 2 до 5 от 2 до 4
Декомпенсация менее 2 менее 2
При высоком уровне секреции соляной кислоты вместо щелочного теста 
можно проводить (в базальных или стимулированных условиях) атропиновый 
тест. При этом подкожно вводят 1 мл 0.1% раствора атропина сульфата и реги­
стрируют pH в течение 1 часа и более. Показателем этого теста является степень 
повышения pH в теле желудка. Если после введения атропина pH повышается 
более, чем на 2.0 ед, ответ считается сильным, от 1.1. до 2.0 -  средним, от 0.5 до 
1.0 -  слабым, до 0.5 -  отрицательным.
На сегодняшний день наиболее адекватным и ценным методом 
изучения кислотопродукции желудка является 24-х часовая внутри- 
желудочная pH-метрия, когда, подобно холтеровскому мониториро- 
ванию в кардиологии, осуществляется запись pH в желудке пациента 
в течение суток. Этот метод позволяет получить чрезвычайно важную 
информацию и характере изменения pH в желудке в течение суток. 
Особую ценность представляют сведения о влиянии пищи и лекарст­
венных препаратов на pH в течение суток.
Для суточного мониторирования pH используется тонкий 
трансназальный зонд, который причиняет минимальный дискомфорт 
пациенту. Обычно используемый зонд толщиной 3 мм не влияет на 
частоту гастроэзофагеальных рефлюксов. Информация о динамике 
pH через одну секунду с пищеводного электрода и через 5-7 секунд с 
желудочного электрода записывается специальным малогабаритным 
прибором (монитором). После суточной записи результаты расшиф­
ровывают и получают кривую изменения pH в течение суток, а также 
количественные характеристики pH. Во время записи пациент должен 
вести дневник, где отмечает прием пищи, медикаментов и проч.
Количество каналов при суточном мониторировании pH соот­
ветствует числу электродов на зонде. 2-х канальный зонд позволяет 
получать информацию о pH в пищеводе и теле желудка.
Внутрижелудочная pH-метрия является достаточно физиоло­
гичным, воспроизводимым методом, позволяет изучать концентра­
цию (активность) водородных ионов в различных точках пищевода,
не
желудка и двенадцатиперстной кишки, однако не позволяет оценить 
объем желудочного секрета и продукцию соляной кислоты.
После еды у здоровых людей pH увеличивается до 3-5 за 
счет нейтрализующих и буферных свойств пищи.
Следует учитывать, что при обработке численных значений pH 
нельзя применять общепринятый статистический метод Стьюдента.
Относительные противопоказания к установке интраназалыю- 
го зонда: ринит, искривление носовой перегородки, полипы носа.
Противопоказания к введению желудочного зонда те же, что 
для ФЭГДС, а также: желудочное кровотечение (во время кровотече­
ния и в течение 10 суток после его завершения); аневризма аорты; 
ожоги; дивертикулы и стриктуры пищевода; тяжелые формы гипер­
тонической болезни, ИБС и сердечно-легочной недостаточности. До­
полнительными противопоказаниями к использованию гистамина и 
пентагастрина, как стимуляторов желудочной секреции, являются 
тяжелые формы аллергических реакций в анамнезе, бронхоспазм, не­




Основные механизмы моторно-эвакуаторной функции
желудка
Натощак моторика желудка определяется мигрирующим мо­
торным комплексом. Циклические межпищеварительные сокращения 
включают 3 фазы: I -  фаза покоя; II и III -  фазы сокращения. Сокра­
щения во II фазе сходны с таковыми при пищеварении. Мощные со­
кращения в III фазе приводят к сжатию и выталкиванию содержимого 
в каудальном направлении. Межпищеварительные сокращения регу­
лируются концентрацией мотилина. Прием пищи устраняет колеба­
ния уровня мотилина в плазме.
При поступлении пищевого комка в глотку и пищевод происходит рефлек­
торная рециптивная релаксация проксимального отдела желудка. В дальнейшем, 
при поступлении пищи в желудок, начинается рефлекторная адаптивная релакса­
ция дна и тела желудка, при которой, несмотря на увеличение поступающего объ­
ема пищи, давление в полости желудка сохраняется, как и напряжение его стенки. 
Механизмы рецептивной и адаптивной релаксации различные, хотя и зависимы в 
обоих случаях от окиси азота (N0), а также нехолинергической неадренергиче­
ской иннервации. Адаптивная релаксация является рефлексом, вызываемым 
внутрижелудочным давлением. Растяжение желудочной стенки активирует меха­
норецепторы в слизистой оболочке желудка, импульсы от которых идут к капса- 
цин-чувствительным афферентным нейронам. Сенсорные нейроны имеют нейро-
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ны на эфферентных ингибирующих нейронах или активируют их через межней­
ронное мышечное сплетение. Это приводит к освобождению NO нитроксиергиче- 
скими эфферентными нейронами, в результате чего происходит релаксация цир­
кулярной мускулатуры дна желудка. Альтернативным путем через аксон-рефлекс 
является освобождение NO сенсорными нейронами, обеспечивая гексаметониум- 
резистентную адаптивную релаксацию желудка. Рецептивная релаксация опосре­
дуется вагусными моторными волокнами. В противоположность вызываемой уве­
личением давления адаптивной релаксации, передача сигнала в ганглионарных Н- 
холинергических структурах является первичной в вагус-индуцированной релак­
сации. Важными нейротрансмиттерами ингибирующих сенсорных нейронов яв­
ляются вазоинтестинальный пептид и CGRP, однако они не служат медиаторами 
одновременно для адаптивной и рецептивной релаксации. Расстройства рецеп­
тивной и адаптивной релаксации приводят к симптомам функциональной дис­
пепсии (быстрая насыщаемость, снижение аппетита).
Перемешивание пищевых масс с желудочным соком осуществляется благо­
даря перистальтическим движениям. Источник ритма (пейсмекер) расположен в 
верхней части тела желудка, на большой кривизне, вблизи пищевода. Отсюда кру­
говые перистальтические сокращения распространяются к пилорическому отделу 
со скоростью 10-40 см/сек, интервал между сокращениями составляет около 20 сек. 
Скорость перистальтических волн увеличивается в дистальном направлении. В пи­
лорической части желудка скорость перистальтических волн составляет 3-4 см/сек. 
В начале первого часа после еды перистальтические волны низкоамплитудные, за­
тем их амплитуда и скорость увеличиваются. Пропульсивное давление в дисталь­
ном отделе желудка увеличивается до 10-23 мм рт.ст. (1.33-3.33 кПа).
Скорость опорожнения желудка зависит от количества, состава пищи, раз­
меров ее частиц, осмотического давления, pH, температуры, состояния пилориче­
ского сфинктера. Плохо пережеванная пища дольше задерживается в желудке, 
чем жидкая или кашицеобразная. Жирная пища замедляет эвакуацию. Обычно 
эвакуация начинается после какого-то латентного периода, зависящего от харак­
тера пищи. После приема нейтральной жидкости латентный период почти отсут­
ствует. Эвакуация жидкости и твердых видов пищи в норме происходит по экс­
поненте, эвакуация жиров не подчиняется этой зависимости. Механорецепторы 
воздействия с желудка ускоряют эвакуацию, а с двенадцатиперстной кишки ее 
замедляют. Поступление в двенадцатиперстную кишку кислых (pH меньше S.3) и 
гипертонических растворов, 10% раствора этанола, глюкозы и жира замедляют 
эвакуацию. Механизм "кислотного торможения", или рефлекс Меринга-Гирша- 
Сердюкова заключается в замедлении эвакуации из желудка и повышении тонуса 
привратника, если нарастает кислотность дуоденального содержимого. Время 
пребывания смешаной пищи в желудке взрослого человека составляет 6-10 час.
В регуляции моторно-эвакуаторной функции желудка участвуют интраму­
ральные нервные сплетения, блуждающий нерв и гормоны пищеварительного 
тракта. Перерезка блуждающего нерва приводит к снижению тонуса желудка, 
значительному замедлению его перистальтики и нарушению эвакуации. Гастро­
интестинальные гормоны влияют на перистальтику весьма сложно: мотилин, 
нейротензин и гастрин усиливают моторную активность желудка, а глюкагон, 
холецистокинин, желудочный ингибирующий пептид, секретин, вазоактивный 
интестинальный полипептид тормозят моторную активность желудка. При по­
ступлении жиров и соляной кислоты в двенадцатиперстную кишку в ней высво­
бождаются секретин, жепудочно-ингибирующий пептид и холецистокинин, за­
медляющие эвакуацию. В то же время секретин вызывает выработку жидкой би-
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карбонатной составляющей панкреатического сока, а холецистокинин -  выработ­
ку панкреатических ферментов и сокращение желчного пузыря, благодаря чему 
pH в двенадцатиперстной кишке повышается и эвакуация содержимого желудка 
ускоряется.
В соответствии с классическими положениями физиологии пищеварения, в 
течение дня (пока в желудке находится значительное количество пищи) эвакуа­
ция пищевых фрагментов из полости желудка возможна только в том случае, если 
размер частичек пищи составляет 1 мм и менее. Вероятно, это не совсем так, по­
тому что в этом случае невозможно объяснить, в частности, действие ингибито­
ров протонного насоса, которые всегда принимают в кислотоустойчивых капсу­
лах утром, однако фармакодинамический эффект наступает еще до опорожнения 
желудка.
Сокращения антрального отдела желудка и луковицы двенадца­
типерстной кишки представляют собой сложный синхронизирован­
ный процесс. Нередко даже у здоровых людей отмечается непродол­
жительный ДГР небольшого объема, по нашим данным -  у 20-25% 
людей.
Методы исследования моторно-эвакуаторной 
функции желудка в клинической практике
В настоящее время основными методами изучения моторно- 
эвакуаторной функции желудка в клинической практике являются 
сцинтиграфический и ультразвуковой, хотя рентгенологический и эн­
доскопический также позволяют получать информацию об отдельных 
аспектах желудочной моторики и эвакуации.
Рентгенологический метод
Рентгенологическая оценка моторно-эвакуаторной функции же­
лудка описывается субъективными качественными или полуколиче- 
ственными характеристиками и не предполагает использование точ­
ных количественных характеристик стандартных показателей мото­
рики и эвакуации желудка. Известен вариант количественного рент­
генологического исследования эвакуаторной функции желудка, кото­
рый требует применения специальных рентгеноконтрастных капсул 
непромышленного изготовления, предложенные А.Г.Саакян и соавт. 
(1978). Присутствие в желудке твердых элементов типа капсул само 
по себе может изменять эвакуаторный процесс. Следует также учи­
тывать рекомендации по ограничению повсеместного неоправданно­
го использования рентгенологического метода, особенно на террито­
рии, пострадавшей от аварии на Чернобыльской АЭС. В Докладе экс­
пертов Научной группы ВОЗ по показаниям к основным рентгеноло­
гическим исследованиям и их ограничению указывается, что "обыч­
ное исследование желудочно-кишечного тракта с барием применяет­
ся чрезмерно широко и .... рекомендуется воздерживаться от таких
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исследований". Согласно оценкам специалистов, стандартный вари* 
ант рентгенологического исследования желудка при массовом про­
филактическом обследовании приводит к дополнительному стохас­
тическому процессу возникновения злокачественной опухоли у одно­
го человека из 2000 обследуемых, хотя и позволяет обнаружить рак 
желудка у 10 из них.
Фиброэзофагогастродурденоскопия
При оценке моторно-эвакуаторной функции во время фиброга- 
строскопии используются преимущественно качественные характе­
ристики. Некоторые исследования установили невозможность точной 
эндоскопической оценки ДГР, т.к. введение эндоскопа само по себе 
нефизиологично и вызывает нарушения моторики желудка.
Внутрижелудочная рН-метрия
Полезную информацию о моторно-эвакуаторной функции же­
лудка, особенно при диагностике ДГР, можно получить при многока­
нальной внутрижелудочной pH-метрии, однако эта методика также 
предполагает зондирование со всеми характерными недостатками. 
Использование варианта pH-метрии с суточным мониторированием, 
когда вводится очень тонкий зонд, не нарушающий физиологических 
процессов, позволяет судить о ДГР, но оценить эвакуаторную функ­
цию желудка этим методом не представляется возможным.
Баллонная кимография, электрогастрография и другие методы
Вследствие такого же недостатка, а также из-за громоздкости и 
обременительности, в клинической практике редко используется бал­
лонная кимография, позволяющая регистрировать перистальтиче­
скую активность желудка и внутрижелудочное давление.
Отражением моторной активности желудка является электриче­
ская активность, регистрируемая при электрогастрографии. Методика 
неинвазивна, безвредна, необременительна для больного, но отражает 
электрическую активность желудка, а не его эвакуацию.
Известен импедансный метод оценки эвакуаторной функции 
желудка, основанный на уменьшении сопротивления средней части 
туловища человека при эвакуации жидкого содержимого из желудка. 
Метод неинвазивен, безвреден, но не позволяет оценивать двигатель­
ную активность желудка, недостаточно точен при оценке эвакуации, 
подвержен влиянию посторонних факторов и не нашел распростра­
нения в научных исследованиях и практической медицине.
Описана методика исследования опорожнения желудка при ис­
пользовании магнитно-резонансного метода, однако практическое 
применение такой методики пока исключено.
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Сцинтиграфия
Наиболее точной методикой исследования моторно- 
эвакуаторной функции желудка в настоящее время общепризнана 
компьютерная гамма-сцинтиграфия. Компьютерное сцинтиграфи- 
ческое исследование желудка позволяет получить количественные 
характеристики ДГР, периода полувыведения содержимого желудка, 
амплитуды и скорости перистальтических волн.
При изучении дуоденогастрального рефлюкса радиофармпре­
парат с ""Т с вводится внутривенно, при прочих исследованиях мо- 
торно-эвакуаторной функции желудка включается в принимаемую 
обследуемым пищу или жидкость. Гамма-камера регистрирует радио­
активность находящегося в пище или желчи препарата по мере его 
прохождения в желудке и двенадцатиперстной кишке. Данный метод 
является беззондовым, не нарушает естественного течения пищевари­
тельного процесса, позволяет получить количественные характери­
стики моторно-эвакуаторной функции желудка. Обычно определяют 
период полувыведения содержимого желудка, частоту и амплитуду 
перистальтических волн. Применение упрощенной радионуклидной 
методики исследования эвакуации содержимого желудка без приме­
нения гамма-камеры и компьютерной обработки распределения ра­
диоактивности не позволяет исследовать моторику и недостаточно 
точно оценивает эвакуацию содержимого желудка. В практической 
медицине данный метод мало распространен, т.к. для него требуется 
очень дорогостоящее оборудование, специальное помещение и спе­
циализированный персонал. Кроме того, при этом исследовании ока­
зывается некоторое радиационное воздействие на пациента, что ис­
ключает многократное применение процедуры.
Ультразвуковой метод
Широкое распространение ультразвуковой диагностики в гаст- 
роэнтрологии не обошло стороной применение этого метода при ис­
следовании желудка. Возможность многократного неинвазивного не­
радиационного исследования при достаточно доступной ультразвуко­
вой аппаратуре делает перспективу УЗИ желудка весьма заманчивой.
Первоначально при УЗИ желудка преобладали качественные и 
полуколичественные методики диагностики моторно-эвакуаторной 
патологии. Оценивалось прохождение перистальтических волн, нали­
чие жидкости и остатков пищи в желудке натощак или через 2.5-3.0 
часа после приема жидкости для определения нарушений эвакуации. 
Эти методики не могли дать информацию, эквивалентную радиоизо­
топным аналогам, но позволяли выявить выраженные изменения эва­
куации.
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Осознание потенциальных возможностей эхографии и потреб­
ности клинической гастроэнтерологии стимулировали разработку но­
вого поколения ультразвуковых методик точного количественного 
определения показателей моторно-эвакуаторной функции желудка. 
Надежность этих методик обычно оценивалась корреляционным ана­
лизом с референтными сцинтиграфическими компьютерными мето­
дами, причем коэффициент корреляции двух методов очень высокий, 
составляет около 0.80-0.95.
Всякая методика определения количественных показателей мо­
торно-эвакуаторной функции желудка -  это только модель, где ис­
пользуется определенный вид пищи (наполнителя желудка), а не ка­
кое-либо универсальное средство, дающее полную информацию о ва­
риантах эвакуации при различной пищи. Поэтому всегда существуют 
определенные ограничения и условности при использовании стандар­
тизированного варианта пищи. Желудочная эвакуация -  это процесс, 
зависящий от большого количества факторов, учесть все у конкретно­
го пациента невозможно.
Обычно ультразвуковое исследование моторно-эвакуаторной 
функции желудка осуществляется после приема 400 мл физиологиче­
ского раствора. Замеряют размеры антрального отдела и тела желудка 
в процессе эвакуации для последующего вычисления искомых пока­
зателей. Наиболее удобно использовать специальное программное 
обеспечение, разработанное для этих целей. При этом определяются 
следующие показатели: Тщ, мин -  период полувыведения содержи­
мого желудка; амплитуда, скорость, период (частота) перистальтиче­
ских волн.
Важнейшим показателем желудочной эвакуации является Тде. 
Принцип эхографического определения основан на оценке дина­
мики объема желудка. Последний оценивается методом суммы двух 
цилиндров, один из которых (горизонтальный) соответствует ан­
тральному отделу и нижней трети тела желудка, второй (вертикаль­
ный) -  преимущественно средней и верхней трети тела желудка. У 
здоровых людей при использовании физиологического раствора 
равен 8.0-21.5 мин.
Определение частоты перистальтических волн (периода воли) осуществля­
ется путем регистрации их количества за  фиксированный промежуток времени 
(60-180 сек) в произвольно выбранной точке средней части антрального отдела. 
Обычно у здоровых людей наблюдаются примерно три перистальтические волны 
в 1 мин, интервал перистальтических волн составляет чаще 19 сек (15-22 сек), 
или 3.2 (2.7-4.0) волн/мин. Данный показатель не имеет существенного клиниче­
ского значения.
В норме скорость перистальтики антрального отдела желудка составляет 
1.5-3.0 мм/сек.
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Для изучения амплитуды перистальтики ультразвуковой датчик 
располагают вертикально, получая эхограммы поперечного сечения 
антрального отдела во время расслабления и во время прохождения 
перистальтической волны. Величина амплитуды перистальтики, со­
ставляет около 40%, однако крайние значения могут быть весьма ва­
риабельны (от 5 до 70%).
Следует учитывать, что при использовании 400 мл жидкости проявления 
фазовой моторной активности мигрирующего моторного комплекса (который 
определяет моторику желудка натощак) не регистрируются. Абсолютные величи­
ны показателей моторики весьма вариабельны и их оценку следует осуществлять 
в комплексе с эвакуахорной функцией желудка.
Ультразвуковая диагностика желудочной эвакуации рассматри­
вается в настоящее время как перспективная и наиболее близкая к 
"идеальной" методика, являющаяся безопасной, физиологичной, не 
занимающая у врача и обследуемого много времени, не нуждающаяся 
в дополнительном нестандартном оборудовании и дефицитных про­
дуктах, дающая возможность оценивать результаты исследования по 
таким общепринятым показателям, как период полувыведения со­
держимого желудка, амплитуда, скорость и частота перистальтиче­
ских волн.
Регенерация и адаптация слизистой оболочки
желудка
Слизистая оболочка желудка и двенадцатиперстной кишки у 
здоровых людей после микроповреждений очень быстро восстанав­
ливается -  в течение 15-30 мин. Этот процесс происходит в основ­
ном не за счет деления клеток, а в результате движения их (миграции) 
из крипт желез вдоль базальной мембраны и закрытия таким образом 
дефекта в участке поврежденного эпителия. Обязательным условием 
быстрого восстановления (быстрой реституции) является сохранение 
базальной мембраны. При более глубоких дефектах репаративная ре­
генерация происходит за счет усиления пролиферации. Медиаторами 
защиты являются прежде всего простагландины, эпидермальный фак­
тор роста (ЭФР) и трансформирующий фактор роста а  (ТФР-а). Ге­
неративной зоной в желудке является дно ямок и шейки желез. Об­
новление поверхностного эпителия (мукоцитов) в желудке у че­
ловека занимает всего 3—4 дня, париетальных и главных клеток — 3- 
4 мес. Невозможность восстановления нормальной слизистой обо­
лочки желудка у больных хроническим гастритом обусловлена дисре- 
генераторными процессами. Высокая кислотопродукция желудка с 
низким значением pH (менее 3) инактивирует основной фактор роста 
фибробластов и препятствует миграции клеток для закрытия микро­
дефектов эпителия.
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Установлено трофическое действие на слизистую оболочку же­
лудка гастрина. Стимулирующее действие на репарацию оказывают 
цитокины: ЭФР, ТФР-а, фактор роста гепатоцитов, кератиноклеточ­
ный фактор роста. Замедляют заживление слизистой оболочки ФРО (3 
(1, 2 и 3), DL1P и IL8. ФРО Pi обнаруживается в париетальных клет­
ках, ФРО р2 -  в главных клетках, ФРО (З3 -  в париетальных, главных и 
эпителиальных клетках. Ингибирующим действием на репарацию об­
ладает аммиак, появляющийся при хеликобактерной инфекции.
Адаптация слизистой оболочки желудка к патогенным факто­
рам является удивительным и недостаточно изученным явлением.
Известен феномен адаптации (резистентности, адаптивной ци­
топротекции) слизистой оболочки желудка к НГ1ВГ1, который разви­
вается после первых месяцев приема препаратов. С возрастанием то­
лерантности гастродуоденальной слизистой оболочки к аспирину 
уменьшается нейтрофильно-эндотелиальная адгезия и нейтрофильная 
инфильтрация, а также синтез лейкотриена В4.
Аналогичное явление адаптации развивается при воздействии 
других токсических и повреждающих веществ на слизистую оболоч­
ку желудка. Имеется красивый экспериментальный факт, демонстри­
рующий явление адаптивной цитопротекции. Известно, что после 
приема внутрь 95-100% алкоголя, 25% раствора хлористого натрия, 
0.2 М раствора NaOH, 80 mM таурохолата, 0.6 М хлористоводород­
ной (соляной) кислоты и других веществ они воздействуют на слизи­
стую оболочку желудка и вызывают эрозивно-язвенные изменения. 
Если введению этих веществ предшествует прием их же, но не в та­
ких высоких концентрациях, а в более низких (10-20% алкоголь, 5% 
раствор хлористого натрия, 5 mM таурохолат), то повреждающий эф­
фект не наблюдается в течение 1.5-2.0 ч.
Если приему внутрь ульцерогенного высококонцентриро­
ванного этилового спирта предшествует прием 10-20% ал­
коголя, эрозивно-язвенные поражения слизистой оболочки 
__________________желудка не возникают__________________
Выявлено, что при воздействии повреждающих факторов или по­
вышенной кислотопродукции последовательно происходит гиперплазия 
и гиперфункция муцинообразующих клеток, как проявление адаптивной 
реакции. Функционально-морфологические изменения поверхностно­
ямочного эпителия и пилорических желез при адаптации слизистой 
оболочки сопровождаются гиперфункцией и гиперплазией ЕС-клеток, 
которые оказывают тормозящий эффект на кислотопродукцию. Инте­
ресно, что подобные адаптивные изменения происходят при длительном 
употреблении острых раздражающих специй.
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Установлено, что адаптивная цитопротекция развивается в 
результате увеличения биосинтеза эндогенных простагландинов 
слизистой оболочкой желудка под влиянием слабых раздражителей.
РОЛЬ HELICOBACTER PYLORI В РАЗВИТИИ 
ГАСТРОДУОДЕНАЛЬНОЙ ПАТОЛОГИИ
ЗНАЧЕНИЕ ОТКРЫТИЯ HELICOBACTER PYLORI
Обсуждение патологии желудка, двенадцатиперстной кишки и 
пищевода на сегодняшний день невозможно без учета хеликобактер- 
ной инфекции.
Открытие Helicobacter pylori (HP) и расшифровка его роли в па­
тогенезе заболеваний желудка является эпохальным событием в гаст­
роэнтерологии конца XX века. Хеликобактерная инфекция -  одна из 
самых распространенных у человека из известных на сегодняшний 
день. Новые сведения о HP принципиально изменили многие пред­
ставления о гастродуоденальной патологии человека. В настоящее 
время установлено, что бактерия HP является причиной разви­
тия хеликобактерного хронического гастрита, важнейшим факто­
ром патогенеза язвенной болезни двенадцатиперстной кишки и 
язвенной болезни желудка, лимфомы желудка низкой степени 
злокачественности (мальт-лимфомы, от MALT -  mucosal-associated 
lymphoid tissue), а также рака желудка. В 1994 г. эксперты Между- 
нарожного Агенства по исследованию рака (IARC) при ВОЗ причис­
лили HP к канцерогенам 1 класса, что означает безусловную связь 
HP-инфекции с возникновением рака желудка. При раннем раке же­
лудка обычно обнаруживают HP. Возникновение язв двенадцатипер­
стной кишки почти в 100% случаев, а язв желудка — в 60-80% связано 
с инфекцией HP (при исключении язв, возникших в связи с примене­
нием НПВП). Примерно у 80% больных хроническим гастритом име­
ется ассоциация заболевания с HP. Микроорганизм HP встречается с 
частотой 0-40% (обычно 8-10%) у здоровых людей с нормальной 
слизистой оболочкой желудка.
В настоящее время можно с полным основанием говорить о суще­
ствовании новой науки -  хеликобактериологии. В последние годы к ней 
приковано пристальное внимание ученых-гастроэнтерологов. Если в 
1990 г. количество публикаций по проблеме HP (или, как его тогда на­
зывали, Campylobacter pylori) в основной периодической медицинской 
печати составляло (по MedLine) 273, то в 1995 г. -  более 1100, в 1999 г. -  
около 1800. Осуществляется детальное исследование всех сторон воз­
действия HP на макроорганизм. Полностью расшифрован геном HP. 
Ежегодно в мире расходуется примерно 11 млрд, американских долла­
ров на исследовательские работы, касающиеся HP.
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Рис. 5. Динамика количества публикаций в научной медицин* 
ской периодической печати по проблеме Helicobacter pylori
Расшифровка этиопатогенетической роли HP в заболеваниях 
желудка и двенадцатиперстной кишки и последующая разработка ле­
чения инфекции открыли для фармацевтических компаний новый не­
объятный рынок. Многие научные аспекты проблемы HP еще неясны, 
требуют дальнейшего изучения. В то же время, благодаря успехам 
хеликобактериологии, гастроэнтерологи-практики уже сегодня 
имеют возможность в несколько раз (!) уменьшить количество 
рецидивов у пациентов, страдающих язвенной болезнью двена­
дцатиперстной кишки. Следование вновь разработанным принци­
пам лечения инфекции HP обеспечивает многократное снижение час­
тоты такого грозного осложнения язвенной болезни, как кровотече­
ние. Открылись новые перспективы для профилактики рака желудка.
В данном разделе представлены лишь отдельные, наиболее ин­
тересные и значимые для практических врачей аспекты науки о 
Helicobacter pylori у человека.
ИСТОРИЯ ОТКРЫТИЯ HELICOBACTER PYLORI
История открытия Helicobacter pylori весьма поучительна. Как 
могло случиться, что многие десятилетия морфологи во всем мире 
исследовали препараты гастробиоптатов при микроскопии и не виде­
ли бактерию, а в последние годы при тех же методах окраски препа­
рата микроорганизм успешно обнаруживают?
Идея об инфекционной природе хронического гастрита и яз­
венной болезни возникла еще в XIX веке. Косвенным указанием на 
наличие бактерий в желудке животных было обнаружение Bidder et
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Schmidt в 1852 г. уреазы в желудочном содержимом. Первым бакте­
риологом, изучавшим желудок, был G.Bottcher из Германии, который 
в 1874 г. обнаружил спиралевидные бактерии в желудке собак. 
G.Bottcher с французом M.Letulle впервые в 1875 г. продемонстриро­
вали колонии бактерий, полученных из дна и краев язвы желудка.
Walery Jaworski из Краковского университета в 1889 г. первый 
описал в желудочном содержимом спиралевидную бактерию, кото­
рую назвал Vibrio rugula. W. Jaworski утверждал, что обнаруженные 
им бактерии имеют значение в патогенезе заболеваний желудка. Не­
мецкие ученые I.Boas и P.Cohnheim опровергли W. Jaworski, утвер­
ждая, что открытые им «клетки» -  продукт желудочной слизи и ки­
слоты.
В 1893 г. итальянский анатом G.Bizzozero со своим учеником, 
будущим Нобелевским лауреатом C.Golgi обнаружили спирохету в 
желудочных клетках собаки. W.Krenitz (1906) по данным секционно­
го материала обнаружил в желудке человека бактерии и у 40% людей 
-  «спирохеты». J.Fibiner был удостоен Нобелевской премии в 1927 г. 
за создание экспериментальной модели рака желудка на мышах при 
кормлении их бактериями Spiroptera carcinoma. Спирохетоподобные 
организме в желудке животных и человека описывали в начале XX 
века несколько исследователей. В 1925 г. Hoffman описал бациллы, 
которые обнаружил в содержимом язвы желудка морской свинки.
В 1941 г. S.Freedberg et L.Barron впервые описали спирохеты в 
язве и опухоли резецированного желудка у человека. В 1951 г. 
J.Allende опубликовал монографию об успешном лечении пептиче­
ских язв пенициллином. Н.Steer et D.Colin-Jones обнаружили в 1975 г. 
бактерий с муколитическими свойствами и предположили их роль в 
ульцерогенезе.
Оппоненты инфекционной теории хронического гастрита и 
пептических язв указывали на высокую кислотность желудочного со­
держимого и невозможность, с их точки зрения, существования бак­
терий в такой кислой среде. Е.Palmer в 1954 г. подтвердил стериль­
ность желудка. Такая точка зрения стала ведущей в гастроэнтероло­
гии на многие годы. Микроорганизмы в желудке рассматривались как 
случайно и непродолжительно там находящиеся.
В 1983 г. Барри М аршалл (B.MarshaU) и Робин Уоррен 
(J. Warren) уст ановили наличие в ж елудке у  больных язвенной бо­
лезнью микроорганизма, который первоначально называли 
Campylobacter pylori, а с 1989 г. его называют Helicobacter pylori, 
как относящегося к отдельному роду.
Когда молодой врач-интерн Barry J.Marshall начал работать на 
западном побережье Австралии, в Королевском госпитале г.Перт, ме­
стный патологоанатом Robin Warren (рис. 5) рассказал ему, что он не-
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сколько лет находит в биоптатах слизистой оболочки желудка с мор­
фологическими признаками гастрита спиралевидные бактерии. По 
сходству с Campylobacter jejuni эти бактерии первоначально были на­
званы кампилобактер-подобными организмами (CLO). B.Marshall ув­
лекся идеей клинико-морфологического сопоставления находок мик­
роорганизма и особенностей течения хронического гастрита и дока­
зательства инфекционной природы хронического гастрита.
Как известно, для доказательства инфекционной природы како­
го-либо заболевания, необходимо соблюдение трех постулатов (триа­
ды) Генле-Коха: необходимо найти (распознать) возбудитель, полу­
чить рост культуры этого возбудителя от материала, взятого у боль­
ного, и введением возбудителя вызвать заболевание у ранее здорово­
го индивидуума. Первое условие Коха было очевидно. Необходимо 
было доказать второй постулат Коха, т.е. выделить культуру кампи- 
лобактер-подобного организма in vitro.
Началось получение культуры обнаруженных микроорганиз­
мов. Авторы использовали для этих целей стандартную кампил об ак­
тер ную среду. Однако культивирование 34 гастробиоптатов в течение 
48 часов успехом не увенчалось. Упорная работа не приносила ре­
зультата, и только благодаря случаю удалось с успехом завершить ра­
боту. Один биоптат (35-й) в 1982 г. был помещен в инкубационную 
среду накануне пасхальных праздников и, когда на 6-й день исследо­
ватели вернулись в лабораторию, они обнаружили рост бактерии. Эти 
бактерии по своим морфологическим и биохимическим характери­
стикам отличались от всех известных микроорганизмов, в том числе и 
кампилобактеров. Они были названы Campylobacter pylori, учитывая 
их сходство с Campylobacter jejuni и локализацию в слизистой обо­
лочке пилорического отдела желудка.
Для доказательства этиологической связи хеликобактерного га­
стрита с обнаруженным микроорганизмом, т.е. для выполнения 
третьего постулата Коха, необходимо было вызвать заражение здоро­
вого человека полученной культурой.
B.Marshall выпил культуру бактерий, полученных от 66-летнего 
больного с неязвенной диспепсией, т.е. осуществил самозаражение. 
На 14-й день появились симптомы острого гастрита, сопровождаю­
щиеся головной болью, рвотой, дискомфортом в области живота, раз­
дражительностью и запахом из рта. Еще через 10 дней была осущест­
влена фиброгастроскопия с гастробиопсией, что позволило подтвер­
дить гастрит гистологически. До заражения у B.Marshall была гисто­
логически нормальная слизистая оболочка желудка. Клинические 
проявления заболевания прекратились через 15 дней. В дальнейшем 
другими исследователями осуществлялись эксперименты на себе с 
самозаряжением культурой кампилобактер-подобных организмов.
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Рис. 9. Robin Warren (слева) и Barry J. Marshall во время работы в 
Королевском госпитале г. Перт (At стралия).
J.R.Worren и J.В.Marshall д >ложили полученные результаты на 
конференциях. Первая реакция на новые сообщения была весьма 
сдержанной. Только после обращения к английскому патологу 
M.Skirrow и его поддержки J.R.\A orren и J.В.Marshall смогли опубли­
ковать свои результаты в виде писем в июньском номере журнала 
Lancet (1983). С этого времени нтчалось бурное изучение роли HP в 
развитии хронического гастрита эрозивно-язвенного процесса же­
лудка и двенадцатиперстной кишки, а также рака желудка.
КРАТКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА 
МИКРООРГАНИЗМА HELICOBACTER PYLORI
HP -  грамотрицательная ми сроаэрофильная бактерия изогнутой 
или спиралевидной формы с множеством (4-6) жгутиков (рис. 6). 
Длина HP -  около 2.9 мкм, диаметр -  0.8 мкм. Она обнаруживается в 
глубине желудочных ямок и на ж  верхности эпителиальных клеток, в 
основном под защитным слоем слизи, выстилающем слизистую обо­
лочку желудка. В последние годы HP обнаружен в клетках слизистой 
оболочки желудка. Сохранную слизистую оболочку двенадцатипер­
стной кишки HP не колонизирует. При частом закислении луковицы 
двенадцатиперстной кишки там в тзникают участки желудочной дис­
плазии, где может существовать HP. Непосредственно около бакте­
рии («микроклимат») pH составл? ет примерно 7, а содержание пита­
тельных веществ вполне достаточ то для жизнедеятельности микроба. 
Микроорганизм в состоянии существовать в условиях различной 
концентрации соляной кислоты в юлости желудка («макроклимата»): 
HP выживает при pH от 4.0 до 8.), а при pH от 6.0 до 8.0 -  успешно 
размножается. Размножение Нр становится возможным при pH, рав-
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ной 5.0. Именно при размножении бактерии становятся чувствитель­
ны к антибиотикотерапии. Наиболее благоприятное место для обита­
ния HP -  антральный отдел желудка, однако при лечении антисекре- 
торными препаратами pH там повышается и бактерия может пересе­
ляться в дно и тело,желудка. При неблагоприятных условиях, в част­
ности, при антибактериальной терапии HP может переходить в кок­
ковую форму.
Рис. 10. Вид Helicobacter pylori при электронной микроскопии.
По I.Modlln и G.Sachs (1998), с изменениями.
Микроорганизм HP может быть выращен на микроаэрофильной 
среде (при содержании кислорода 5-10%) с температурой 35-37°С и 
оптимальным значением pH между 5.5 и 8.5.
Кроме HP настоящее время описаны и другие хеликобактеры: 
Helicobacter cinaedi, Helicobacter fennellae, Helicobacter mustelae, 
Helicobacter felis, Helicobacter muridarum, Helicobacter acynomix и 
Helicobacter heilmanny (Gastrospirillum hominis). По имеющимся на 
сегодняшний день данным, Helicobacter heilmani близок по своим ха­
рактеристикам к HP. В отличие от HP, Helicobacter heilmani не обра­
зует кокковых форм, в связи с чем эрадикация бактерии не сложна. 
Считается, что в Европе менее 1% населения имеет хронический га­
стрит, вызванный Helicobacter heilmani.
ЭПИДЕМИОЛОГИЯ ХЕЛИКОБАКТЕРНОЙ 
ИНФЕКЦИИ
В эпидемиологии HP инфекции имеют значение возраст, гео­
графическое положение, социально-экономическое положение и про­
фессия.
Инфицирование HP обычно осуществляется в детстве и при от­
сутствии лечения бактерия персистирует в организме неопределенно 
долго. Взрослые заражают детей, чаще мать своего ребенка. Хелико- 
бактерный гастрит развивается более чем у половины людей, инфи­
цированных в возрасте до 20 лет. Частота инфекции HP среди детей 
от 2 до 8 лет в развивающихся странах составляет 10% в год и дости­
гает почти 100% к взрослому возрасту.
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Чем ниже уровень жизни, тем выше инфицированность. В раз­
витых странах инфицированность меньше, в бедных странах -  боль­
ше. В соответствии с рекомендациями ЮНЕСКО к бедным странам 
относятся такие, в которых суточный доход на человека составляет 
менее $5.
Нарушение правил гигиены и санитарии, отсутствие централь­
ного водоснабжения, скученность проживания и закрытые коллекти­
вы способствуют инфицированию HP. Чем ниже социально- 
экономический статус населения, тем выше риск инфицирования. 
Возможно, это связано с чистотой питьевой воды и другими гигиени­
ческими условиями.
Особенно широко встречается HP инфекция в Африке. В запад­
ных странах среди бессимптомных носителей моложе 30 лет инфи­
цировано около 20% населения, к 50 годам -  более 50%. В странах 
Восточной Европы HP встречается у 40-70% населения. В Евро­
пейской части России инфицированность населения ИР составляет 
около 75%. Отмечена связь инфицирования населения HP с экологи­
ческой характеристикой района: в Москве в зонах антропогенного 
загрязнения инфицированность HP составляет 97%, в экологически 
чистых -  44%.
Резервуаром HP является слизистая оболочка желудка. Раньше 
предполагалось, что источником HP для человека является свинья. 
Сейчас доказано, что ни свинья, ни кошка не заражают человека хе- 
ликобактером. Наоборот, животные заражаются HP от человека. Ус­
тановлено, что HP может жить в мухах, поэтому мухи могут перено­
сить этот микроорганизм.
Врачи-гастроэнтерологи, как и весь медицинский персонал га­
строэнтерологических клиник или отделений, являются группой вы­
сокого риска заражения HP, практически все они инфицированны 
этим микробом. Группами риска являются семьи хеликобактерных 




•  через зараженную питьевую воду (HP способен выжить до 2 
нед в холодной воде);
•  при употреблении в пищу сырых овощей, для поливки кото­
рых используется загрязненная вода.
Орально-оральный путь:
• при попадании слюны инфицированного человека к здорово­
му, например, при страстных поцелуях, т.к. HP могут выживать в 
слюне и зубном налете;
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•  редко -  через недостаточно продезинфицированные эндоско­
пы и щипцы для биопсий (ятрогенный путь передачи).
Не исключается возможность передачи ИР с микроаэрозолями, 
которые образуются при разговоре или кашле.
Частота реинфекции после успешной эрадикации у взрос­
лых людей не превышает 1-5%  в год в западных странах и, вероят­
но, 5-6% в наших условиях.
МЕТОДЫ ВЫЯВЛЕНИЯ ХЕЛИКОБАКТЕРИЙ
Бактериологический: посев биоптата слизистой оболочки на 
дифференциально-диагностическую среду. Требует 3-7 дней для по­
лучения чистой культуры бактерии.
Выделение культуры HP in vitro важно при резистентности к 
эрадикационной терапии. Культивирование микроорганизмов являет­
ся сложной, дорогостоящей задачей, недоступной обычным медицин­
ским учреждениям.
Морфологический -  «золотой стандарт» диагностики Helico­
bacter pylori: окраска бактерии в гистологических препаратах слизи­
стой оболочки желудка по Гимзе, толуидиновым синим, Вартину- 
Старри, Генте. При цитологическом методе окрашивают бактерии в 
мазках-отпечатках биоптатов слизистой оболочки желудка по Гимзе, 
Г раму.
Чувствительность гистологической методики выявления HP при 
соблюдении технологии изготовления препарата составляет $5-90%, 
специфичность -  93-100%.
Нередко морфологический метод дает ложноотрицательные ре­
зультаты диагностики HP по следующим причинам:
• наличие предшествующей антибактериальной терапии;
• изменение расселения HP при антисекреторной терапии;
•  технологические особенности процесса изготовления препа­
ратов.
При оценке инфицированности HP гистологическим методом 
следует учитывать прием пациентами антибактериальных препаратов 
в течение последнего месяца, т.к. в этом случае бактерия может пе­
рейти в кокковую форму. После курса эрадикационной терапии мор­
фологический метод позволяет получить надежные результаты при 
использовании им муногистологического варанта с применением спе­
цифических антител, меченных флуоресцеином.
При мощной антисекреторной терапии (ингибиторами протон­
ного насоса или большими дозами Н2-блокаторов) HP может рассе­
ляться не в антральном отделе, а преимущественно в теле и дне же­
лудка.
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Технологические особенности приготовления гистологического 
препарата, приводящие к ложноотрицательным результатам, связаны 
с отмывкой с люминальной поверхности слоя слизи в процессе фик­
сации и обезвоживания биопсийного кусочка. Существуют методы 
фиксации (например, в смеси Карнуа), позволяющие стабилизировать 
слой поверхностной слизи и снизить ее отмываемость с поверхности 
биоптата. Добавление в фиксаторы уксусной кислоты или спирта 
сдвигает pH раствора в кислую сторону, что облегчает исследование 
слизи и HP, но затрудняет изучение эпителия в световом микроскопе 
и исключает изучение биоптата в электронном микроскопе в связи с 
повреждением и разрушением структуры и ультраструктуры клеток 
слизистой оболочки желудка. Существенно улучшает сохранность 
слоя слизи добавление в фиксатор танниновой кислоты (1% О- 
таннина). Однако и в этом случае не исключается вымывание бакте­
рий из слоя слизи, а истинная картина обсемененности ИР слизистой 
оболочки желудка не будет получена. Хорошие результаты получают 
при изучении мазка-отпечатка нативного биоптата с окраской по 
Граму.
Фазово-контрастная микроскопия позволяет быстро (через 1-2 
мин) обнаружить HP в биопсийных образцах без использования фик­
сирующих материалов и изготовления гистологических препаратов. 
Метод эффективен при значительном обсеменении слизистой обо­
лочки микробом.
Активно растущие бациллярные формы HP при окраске акри­
диновым оранжевым светятся красным цветом, кокковые -  насыщен­
ным зеленым.
Следует учитывать, что при морфологическом методе исследо­
вания ложноотрицательные результаты, кроме перечисленных техни­
ческих причин, возможны вследствие проведения исследования сразу 
после лечения антибактериальными или антисекреторными препара­
тами, которые способствуют переходу бактерий в кокковую форму, 
трудно различимую при микроскопическом исследовании. Частота 
ложноположительных результатов оценивается в 4—7%. По мнению 
отдельных специалистов, использование глютарового альдегида в ка­
честве антисептика при обработке эндоскопа, снижает частоту выяв­
ления HP.
Дыхательный: определение в выдыхаемом воздухе изотопов 
|4С или >3С, они выделяются в результате расщепления в желудке 
больного меченой мочевины под действием уреазы бактерии 
Helicobacter pylori. Этот метод быстрый, удобный, позволяет контро­
лировать результаты лечения, но ограничен в распространении из-за 
необходимости использовать дорогостоящее оборудование и изотоп­
ные препараты. Предпочтительно использовать изотопы |3С, т.к. они
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стабильные и не могут оказать какого-либо вредного лучевого воз­
действия. Метод довольно дорог: одно исследование стоит $30-$ 150.
При использовании дыхательного уреазного теста с определе­
нием меченого изотопа ложноположительные результаты считаются 
редкими (4-10%), ложноотрицательные результаты, возможны у па­
циентов, принимавших перед исследованием антисекреторные и вис­
мутсодержащие препараты, которые ингибируют уреазу бактерий, в 
связи с чем рекомендуется осуществлять диагностику эрадикации 
уреазными методами не ранее чем через месяц после приема этих 
препаратов.
Иногда используют аэротест -  определение концентрации ам­
миака калориметрическим методом в выделяемом воздухе пациента, 
однако точность метода недостаточно высока.
Уреазный: определение уреазной активности в биоптате слизи­
стой оболочки желудка путем помещения его в жидкую или гелеоб­
разную среду, содержащую субстрат, буфер и индикатор. Метод не­
дорогой, удобный, дает ответ в срок от 1 мин или 20 мин («Де-нол -  
тест») до 24 часов. Среди промышленных тестов наибольшую рас­
пространенность приобрел CLO-тест. Именно такой аббревиатурой 
(кампилобактер-подобными организмами) J.R.Worren и J.B.Marshall 
первоначально называли обнаруженные ими бактерии. Коммерческий 
CLO-тест представляет собой гелеобразную таблетку, содержащую 
мочевину, феноловый красный (индикатор pH) и бактериостатиче­
ский агент. Биоптат помещают на поверхность таблетки. При нали­
чии в исследуемом материале уреазы мочевина гидролизуется до ам­
миака, который защелачивает среду. При этом индикатор меняет ок­
раску от желтой до малиновой. При наличие HP-инфекции тест дает 
положительный результат в 75% случаев через 20 мин и в 95% случа­
ев через 24 часа. При использовании незабуференного раствора моче­
вины результат теста можно оценивать через 1 мин. Чувствитель­
ность уреазного теста составляет 98.9%, а специфичность -  92.6%, по 
другим данным, чувствительность колеблется в пределах 85-95%, 
специфичность равна 98%; имеются также сведения, что частота 
ложноположительных результатов составляет 5-12%. Кроме HP, в 
желудке человека могут присутствовать другие микроорганизмы с 
уреазной активностью. Показано, что при использовании не одного, а 
нескольких (до 4) гастробиоптатов из антрального отдела и тела же­
лудка для уреазного теста чувствительность уреазного теста возраста­
ет до 100%. В настоящее время разработана специальная сенсорная 
система для проведения уреазного теста во время эндоскопии.
При соблюдении всех правил выполнения методик и надлежа­
щей стерилизации эндоскопической аппаратуры первичный диагноз 
инфекции Helicobacter pylori при обнаружении бактерии является
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достаточным для начала антихеликобактерной терапии одним из опи­
санных методов.
Для проведения скрининга чаще всего используются иммуно­
логические методы, основанные на обнаружении специфических ан- 
тихеликобактерных антител классов А и G в сыворотке плазмы и ка­
пиллярной крови обследуемых лиц. Наиболее изученными являются 
следующие серологические методы:
• иммуноферментный анализ. Этот метод успешно развивается 
в последние годы. Метод выявляет не только манифестные, но и суб­
клинические формы инфекции;
• экспресс-тесты на основе иммунопреципитации или иммуно­
цитохимии с использованием в качестве пробы капиллярной крови 
больных и цветовым усилением продуктов реакции.
Нельзя использовать иммунологические методы для определе­
ния эрадикации после лечения. Специфичность серологических мето­
дов невысока, в то время как чувствительность достигает 100%. По 
другим данным, частота ложноположительных и ложноотрицатель­
ных результатов серологических методов диагностики HP относи­
тельно высокая.
Существует также чрезвычайно чувствительный метод полиме­
разной цепной реакции выявления Helicobacter pylori, однако этот 
метод слишком дорогостоящий для рутинной работы.
ДИАГНОСТИКА ЭРАДИКАЦИИ 
ХЕЛИКОБАКТЕРНОЙ ИНФЕКЦИИ
Под эрадикацией подразумевают полное уничтожение бакте­
рии Helicobacter pylori (как вегетативной, так и и кокковидной форм) 
в желудке и двенадцатиперстной кишке человека.
Диагностика эрадикации хеликобактерной инфекции должна 
удовлетворять следующим требованиям:
•  диагностика эрадикации должна осуществляться не ранее, чем 
через 4-6 нед (лучше через 2 месяца) после окончания курса антихе­
ликобактерной терапии, либо окончания лечения сопутствующих за­
болеваний любыми антибиотиками или антисекреторными средства­
ми;
• при диагностике эрадикации необходимо использовать как 
минимум два из указанных диагностических методов (кроме цитоло­
гического и иммунологического), причем при использовании методов 
непосредственного обнаружения бактерии в биоптате слизистой обо­
лочки желудка (бактериологический, морфологический, уреазный) 
требуется осуществлять исследование 2-х биоптатов из тела желудка 
и 1-го биоптата из антрального отдела.
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ФАКТОРЫ ПАТОЛОГИЧЕСКОГО ДЕЙСТВИЯ 
HELICOBACTER PYLORI НА КЛЕТКИ 
СЛИЗИСТОЙ ОБОЛОЧКИ ЖЕЛУДКА
Спиралевидная форма и наличие жгутиков позволяют мик­
робу хорошо передвигаться в вязкой желудочной слизи, которая по­
крывает слизистую оболочку желудка. Слизь, покрывающая бактерии 
HP, сама по себе становится фактором защиты от агрессивных воз­
действий. Добравшись до клеток слизистой оболочки желудка, HP 
включает свои факторы патогенности. HP может проникать внутрь 
клеток слизистой оболочки желудка. Непосредственное разрушающее 
действие HP на эпителиоциты незначительное. Основным патоген­
ным фактором для слизистой оболочки, в конечном итоге, оказывает­
ся несоразмерный иммунный и воспалительный ответ макроорганиз­
ма на инфекцию HP.
HP способны прикрепляться к олигосахаридным компонентам 
специфических фосфолипидов и гликопротеинов на мембранах эпи­
телиальных клеток желудка, обусловливая избирательное заселение 
этими бактериями. Бактерия имеет многочисленные адгезины (к ци­
тоскелету, клеточной мембране, витронектину, ламинину, холестери­
ну), благодаря которым обеспечивается ее прикрепление к эпители­
альной клетке. Менее 10% имеющихся в желудке HP находится в свя­
занном с клетками слизистой оболочки желудка состоянии, но это 
важный этап развития заболевания.
HP имеет ферменты адаптации: уреазу и каталазу.
Уреаза ИР оказывает многостороннее патогенное действие на 
желудок. Мочевина попадает из плазмы крови в слизистую оболочку 
желудка. Уреаза, выделяющаяся вокруг микроба, вызывает превра­
щение мочевины в углекислый газ (С 02) и аммиак (NH3), что нейтра­
лизует pH локально и защищает HP от бактерицидного действия со­
ляной кислоты. Бактерия находится как бы в «облаке» щелочных 
продуктов, защищающих микроорганизм от кислой среды. Аммиак, 
имеющийся около HP, проникающий в париетальную клетку, нару­
шает ее кислотопродукцию и защищает бактерию. В высоких концен­
трациях аммиак вызывает вакуолизацию эпителиальных клеток, ана­
логичную той, что наблюдается при воздействии Vac А. Аммиак ини­
циирует апоптоз. Уреаза обладает и иммуногенными свойствами. Од­
на из субъединиц фермента (UreB) является мощным хемотаксиче- 
ским фактором для моноцитов и лейкоцитов, которые, в свою оче­
редь, продуцируют цитокины и свободные радикалы.
Еще одним локальным механизмом защиты HP от желудочного 
сока является выделение HP в межтканевую среду белка-ингибитора 
секреции соляной кислоты.
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Выделение каталазы и супероксиддисмутазы позволяет HP 
подавлять клеточный иммунный ответ макроорганизма, т.е. защи­
щаться от лейкоцитов. Эти ферменты катализируют реакцию обез­
вреживания бактерицидных соединений кислорода, которые освобо­
ждаются нейтрофилами в ответ на инфекцию. Супероксиддисмутаза 
препятствует контакту HP с лейкоцитами. Каталаза нейтрализует сво­
бодные радикалы в фагоцитарных вакуолях и предохраняет микроор­
ганизм от фагоцитоза.
Выработка токсинов является важным механизмом патогенно­
го воздействия HP. Около 50-65% HP вырабатывают вакуолизи- 
рующий цитотоксин (VacA), который способствует образованию 
вакуолей в эпителиальных клетках, что ведет к их смерти. VacA- 
образующие штаммы HP также вырабатывают цитотоксин- 
ассоциированный белок (CagA). „
Цитотоксическая активность выше у тех микроорганизмов, ко­
торые были получены от больных с дуоденальными язвами. Геном 
HP содержит около 16000 генов. Из всех генов только 10% жизненно 
важные. Гены, имеющие патогенное значение: cagA, vacA, iceA, babA 
и ген уреазы.
В различных отделах желудка одного больного могут существовать разные 
штаммы HP.
Ген, кодирующий экспрессию VacA-цитотоксина, назван vacA. VacA- 
цитотоксин готовит возможность адгезии. Определены различные комбинации 
структуры этого гена: существует три варианта (подтипа) сигнальных последова­
тельностей (sia. sib, s2) и два аллеля (ml и m2).
В Северной и Западной Европе в 89% случаев встречается подтип vacA sla , 
во Франции и Италии -  с одинаковой частотой подтипы s la  и s ib , в Португалии -  
в 89% случаев подтип sib. В Северной Америке подтипы s la  и s ib  наблюдаются с 
одинаковой частотой, в Центральной и Южной Америке преобладает подтип sib. 
В Восточной Азии в 77% случаев находят подтип sic.
Ген, кодирующий экспрессию CagA-цитотоксина, назван cagA. CagA- 
цитотоксин кодирует систему секреции, обеспечивающей доставку этого белка в 
эпителиоциты. После попадания внутрь эпителиоцита CagA-цитотоксина клетка 
становится готовой к адгезии HP. Если внутрь клетки попадает белок cag А, он 
меняет цитоскелет эпителиоцитов: клетка уплощается и удлиняется. Считается, 
что благодаря такому изменению эпителиоцит образует «пьедестал» для HP, т.е. 
обеспечивается готовность к адгезии микроба. Ген cagA стимулирует воспале­
ние. При cog^-позитивных штаммах HP обнаруживаются более выраженные про­
явления активности гастрита, кишечной метаплазии и атрофии по сравнению с 
инфицированными cagA -негативными штаммами.
Раньше считалось, что язвенная болезнь ассоциирована с cagA, vacA s i  и 
iceA I генами, однако затем такая связь убедительно не была подтверждена. В Ев­
ропе CagA+ штаммы действительно чаще встречаются при гастродуоденальных 
язвах, но в Юго-Восточной Азии это правило не соблюдается. Оба гена cagA и 
vacA s i  встречаются всегда вместе, в то время как аллель iceAl не зависит от на­
личия cagA и vacA. Штаммы, вырабатывающие одновременно VacA-цитотоксин и 
CagA-цитотоксин, могут противостоять фагоцитозу. После поглощения фагоци-
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том такого штамма HP изменяется цитоскелет лейкоцита (фагосомы), он увели­
чивается и в таком случае называется мегасомой. Мегасома не в состоянии унич­
тожить HP. Более того, в мегасомах HP может жить довольно длительное время. 
Если HP ие содержит vac А, фагоцит уничтожает бактерию.
Установлено, что vacA-статус штамма однозначно не определяет его цито­
токсичность: только половина штаммов с таким геном индуцируют вакуолиза­
цию, имеет значение вариант структуры гена. При гастродуоденальных язвах 
обычно имеет место вариант сочетания vacA si типа штамма HP с cagA+. Инфи­
цирование vacA/cagA-позтивныыя штаммами HP приводит к усиленной мигра­
ции лейкоцитов и образованию лейкоцитарных-тромбоцитарных агрегатов в 
микроциркуляторном русле желудка, что может служить одним из звеньев пато­
генеза повреждения слизистой оболочки желудка при хеликобактерной инфек­
ции. Плотность колонизации антрального отдела желудка приблизительно в 5 раз 
выше среди cagA-позитивных больных. В то же время не все больные, инфициро­
ванные vacA/cagA-позитивными штаммами HP, страдают гастродуоденальной 
патологией, что указывает на возможность существования еще каких-то генов, 
определяющих патогенность штаммов бактерии.
Недавнно был открыт новый ген HP -  iceA (induced by contact 
with epithelium) в двух аллельных семействах -  iceA/  (обнаруживает­
ся при язвенной болезни) и iceA2 (обнаруживается при гастрите). Ген 
babA (blood group antigen-binding adhesion) кодирует отвечающий за 
адгезию белок наружной мембраны эпителиальной клетки.
Ш таммы I типа (cagA+ и vacA+, особенно vacA sl+ ) чаще 
вызывают развитие язвенной болезни и рака желудка, штаммы II 
типа (cagA- и vacA-) -  хронический гастрит. Штаммы I типа выяв­
ляются у 91% больных язвенной болезнью и у 48% больных хрониче­
ским гастритом.
HP выделяет токсические ферменты — фосфолипазы А2 и С, 
а также протеиназу и глюкозофосфатазу. Мембраны клеток желу­
дочного эпителия состоят из двух фосфолипидных слоев. Фосфоли­
пазы бактерий переводят гидрофобную поверхность желудочных 
клеток в гидрофильное состояние. В результате резистентность 
эпителия к соляной кислоте снижается. Фосфолипазы снижают так­
же гидрофобность и вязкость желудочной слизи. Фосфолипазы А2 и 
С, продуцируемые HP, высвобождают арахидоновую кислоту, кото­
рую затем конвертируют в лейкотриены и используют для синтеза 
фактора активации тромбоцитов (ФАТ). Глюкозофосфатаза микроба 
разрушает защитный сульфомукополисахарид слизистой оболочки 
желудка. Разрушение фосфолипазой и протеазой целости эпители­
ального слоя обеспечивает проникновение возбудителя в межклеточ­
ное пространство.
Helicobacter pylori хорошо защищен от неблагоприятной 
среды обитания в желудке и способен выделять 
__________патогенные для желудка вещества.__________
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HP стимулирует иммунную систему организма хозяина к 
выработке системных антител, но в то же время способствует по­
давлению местного иммунитета.
HP имеет следующие антигены: липополисахарид (эндотоксин), 
индуцирующий слабый sIgA-иммунный ответ; О-специфическая по­
лисахаридная цепочка мембранного липополисахарида, осуществ­
ляющая мимикрию под Lewis* и Lewisy антигены группы крови чело­
века, вызывают IgG-ответ; хеликобактерная уреаза также обладает 
высокой иммуногенностью; CagA-протеин, обладая большими анти­
генными свойствами, инициирует сывороточные IgG-антитела и ме­
стный sIgA-ответ; VacA-цитотоксин -  очень слабый антиген. Поверх­
ностные антигены ИР ассоциированы с рецепторами, осуществляю­
щими адгезию бактериальной клетки. Липополисахарид наружной 
мембраны HP взаимодействует с ламинином базальной мембраны 
эпителия желудка, что разрушает его связь с интегрином и нарушает 
целостность эпителиального покрова. Эпителиоциты утрачивают 
контакт с базальной мембраной и слущиваются, в результате чего об­
разуются микродефекты на поверхности слизистой оболочки. Специ­
фическое взаимодействие с ламинином обеспечивает сиало- 
зависимый адгезии HP, идентифицированный как гемагглютинин.
В обычных условиях фагоциты не могут пройти сквозь слизи­
стую оболочку желудка, но если это тем не менее происходит, ге- 
магглютинины, находящиеся на поверхности клеток HP, в состоянии 
затормозить процесс адгезии или фагоцитоза полиморфно-ядерными 
лейкоцитами. Кроме того, аммиак, образующийся при участии уреазы 
HP, способен повредить мембраны фагоцитов. Липополисахариды HP 
выступают в роли гидрофильного барьера, защищающего от иммун­
ного ответа макроорганизма. №  оказывает местное иммуносупрес- 
сивное действие для обеспечения благоприятных условий обитания.
ОСНОВНЫЕ МЕХАНИЗМЫ РАЗВИТИЯ 
ВОСПАЛИТЕЛЬНОГО ПРОЦЕССА 
И ПОВРЕЖДЕНИЯ СЛИЗИСТОЙ ОБОЛОЧКИ 
ЖЕЛУДКА ПОД ДЕЙСТВИЕМ HELICOBACTER
PYLORI
Этапы развития воспалительной 
и иммунологической реакции желудочного 
эпителия
Основные этапы развития воспалительной и иммунологической 
реакции в желудочном эпителии в ответ на хеликобактерную инфек­
цию следующие: 1) ИР вырабатывают вещества, привлекающие лей-
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коциты; 2) непосредственное повреждающее действие HP на эпите- 
лиоциты приводит к выработке цитокинов и усугубляет местную лей­
коцитарную инфильтрацию; 3) лейкоциты, призванные уничтожить 
инфекцию, не приносят ей существенного вреда, но вызывают значи­
тельное повреждение слизистой оболочки.
Острая фаза инфицирования HP регистрируется редко. При этом развива­
ется преимущественно нейтрофильная воспалительная реакция в слизистой обо­
лочке желудка, сопровождающаяся транзиторным периодом ахлоргидрии. В ре­
зультате контакта с HP эпителиоциты вырабатывают цитокины, привлекающие и 
активизирующие полиморфноядерные лейкоциты. Такая реакция является сте­
реотипной для организма. Основными цитокинами, провоцирующими поли­
морфноядерную инфильтрацию слизистой оболочки желудка, являются ИЛ-8 и 
другие цитокины, вовлекаемые в воспалительный каскад, биоактивные липиды -  
ЛТВ4 (потенциальный хемотаксин нейтрофилов) и Л Т С Д )^  (потенциальный 
хемотаксин эозинофилов). Цитокинсвязанный белок CagA, продуцируемый неко­
торыми штаммами HP, также стимулирует синтез ИЛ-8. Кроме того, в развитии 
воспалительной реакции имеет значение продукция компонентов комплемента с 
последующим IgG-ответом. ИЛ-8 является провоспапительным цитокином, мо­
дулирует хемотаксис, хемокинез, агрегацию и высвобождение лизосомальных 
ферментов из нейтрофилов.
Способность вызывать продукцию ИЛ-8 мукоцитами неодинакова у раз­
личных штаммов HP. Штаммы HP, вызывающие быструю активацию нейтро- 
фильных лейкоцитов, выделяются от пациентов с язвами чаще, чем от больных 
хроническим гастритом.
Начальная фаза иммунного ответа HP характеризуется значительной акку­
муляцией нейтрофильных лейкоцитов, приводящей к резкому увеличению про­
ницаемости эпителия. В процессе прохождения к HP через слизистую оболочку 
желудка происходит разрушение межклеточных контактов, высвобождение цито­
токсических ферментов и свободных радикалов. Хронизация воспаления ассо­
циируется с мононуклеарной и лимфоцитарной инфильтрацией.
Воспалительная реакция, развивающаяся в результате воздействия ИР, 
создает предпосылки для повреждения желудочного эпителия, но не причиняет 
существенного вреда HP. Хемотаксические белки, высвобождаемые HP, привле­
кают большое число нейтрофилов, лимфоцитов и моноцитов. Таким образом, на­
ли чи е больш ого количест ва  нейт роф илов в  эпит елии ж елудка являет ся т ипич­
ны м  для инф екции H P. Хотя сама бактерия HP оказывается защищенной от фаго­
цитоза, кислород свободных радикалов и миелопероксидаза активированных 
лейкоцитов вызывают тяжелые деструктивные изменения.
HP включает различные механизмы, приводящие к замедлению репарации 
повреждения слизистой оболочки желудка и двенадцатиперстной кишки. Тормо­
жение пролиферации эндотелиоцитов и неоангиогенеза, усиление отложения 
гидроксипролина и коллагена 1П типа в дне и краях язвы вызывает формирование 
хронической язвы при свершившемся повреждении слизистой оболочки. HP тор­
мозят миграцию эпителия для быстрой реституции, т.е закрытия дефекта слизи­
стой оболочки, что беспрепятственно происходит в норме.
Важным механизмом повреждения слизистой оболочки является наруше­
ние апоптоза, т.е. программируемой гибели клеток. HP стимулирует апоптозы, 
т.е. усиливает гибель клеток в краях язв и замедляет их заживление. Апоптоз 
стимулируется вследствие воздействия на эпителиоциты липополисахарида, ам-
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миака HP и активации Fas (CD9S) рецепторов под действием HP. Fas-рецепторы 
называют «рецепторами смерти», т.к. после присоединения к этому рецептору 
лиганда наступает гибель клетки. Превращение лигандов в активные формы осу­
ществляется под действием HP. Активируются лиганды лимфоцитов и самих эпи­
телиальных клеток слизистой оболочки желудка. Последние начинают постав­
лять свои активированные лиганды для убийства эпигелиоцитов-соседей. Поэто­
му в результате действия HP дефект слизистой оболочки, несмотря на усиленное 
новообразование, не заживает. При HP-ассоциированной язвенной болезни уси­
лена активность генов, стимулирующих апоптоз (Ьах) и снижена активность ин­
гибиторов (bcl-2).
Одной из защитных реакций организма на изъязвление слизистой оболоч­
ки желудка и двенадцатиперстной кишки является резкое усиление секреции эпи­
дермального фактора роста (ЭФР) и экспрессия к нему рецепторов эпителиоци- 
тов. Благодаря ЭФР стимулируется заживление язв и эрозий слизистой оболочки. 
HP снижает содержание содержание ЭФР и вызывает блокаду рецепторов, спо­
собствуя задержке репарации слизистой оболочки.
Простагландины, особенно PgE2, ускоряют репарацию посредством стиму­
ляции ангиогенеза, пролиферации эпителия и стимуляции выработки факторов 
роста. При дефиците простагландинов репарация язв и эрозий замедляется. Уста­
новлено снижение уровня PgE2 в слизистой оболочке при HP-инфекции. Локаль­
ное уменьшение простагландинов является очередным ульцерогенным фактором, 
опосредованным HP.
Таким образом, HP тормозит эпнтеяизацню образовавшихся при его 
участии дефектов слизистой оболочки.
Активация моноцитов и макрофагов факторами хемоаттракции приводит к 
экспрессии на их поверхности молекул П класса основного комплекса гистосов­
местимости (HLA-DR) и рецепторов ИЛ-2. Мононуклеары выделяют интерлейки­
ны, в том числе ИЛ-8, фактор некроза опухоли (ФНО), миелопероксндазу и су­
пероксидные радикалы. Интерлейкины и фактор некроза опухоли (ФНО) не по­
зволяют мононуклеарам мигрировать от места протекания воспалительной реак­
ции. Кроме того, они запускают процесс образование супероксидных радикалов, 
которые затем превращаются в другие активные промежуточные метаболиты ки­
слорода, токсичные как для HP, так и для клеток слизистой оболочки. Нейтрофи­
лы, пришедшие в места колонизации HP, также секретируют ФНО а , ИЛ-1, ИЛ-8, 
усиливая пул цитокинов в слизистой оболочки и поддерживая тем самым интен­
сивность воспалительного ответа на бактериальную обсемененность.
Фактор активации тромбоцитов (ФАТ) синтезируется HP или высвобожда­
ется из Тучных клеток. ФАТ является потенциальным хемотаксином для нейтро­
филов и эозинофилов. ФАТ вызывает окклюзию микроциркуляции, дезинтегра­
цию клеток эпителия. HP индуцирует выброс тучными клетками эндотелина-1 
(ЭТ-1), который является мощным ульцерогенн ы м  фактором. В микрососудах 
слизистой оболочки желудка образуются агрегаты тромбоцитов, а затем обтури­
рующие пристеночные тромбоцитарные тромбы. Такие тромбы могут стать при­
чиной очаговых инфарктов слизистой оболочки желудка и двенадцатиперстной 
кишки. В конечном итоге может происходить изъязвление гаст родуоденальной  
слизист ой оболочки.
Следующим ф акт ором  язвооб разован ия  в результате воздействия HP яв­
ляется снижение содержания аскорбиновой кислоты, которая в норме связывает 
метаболиты кислорода и уменьшает гидрофобность слизистой оболочки желудка. 
Образующийся под действием уреазы аммиак соединяется с гидрохлорной кисло-
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той (НОС1), генерируемой нейтрофилами, вырабатывает ряд цитотоксических 
продуктов, в том числе гидроксиамин (NH2OH) и монохлорамин (NH2CI).
HP вызывает местные и общие иммунные реакции. Инфицированность HP 
слизистой оболочки желудка сопровождается выраженной лимфоцитарной ин­
фильтрацией. Преобладают Т-лимфоциты, среда которых основное значение 
имеют С04*-клетки, освобождающие ИЛ-6, ИЛ-10, фактор роста опухоли р 
(ФРОР), что стимулирует вторичный иммунный ответ В-лимфоцитами. В слизи­
стой оболочке гастродуоденальной зоны значительно увеличивается плотность 
IgG-плазматических клеток, особенно IgG субкласса 1, причем этот ответ специ­
фичен.
Антигены HP-мембранного липополисахарида схожи с Lewis-антигенами 
крови человека, которые экспрессируются неизмененной слизистой оболочкой 
желудка и клетками рака желудка, поэтому в ходе HP-инфекции появляются ан­
титела к слизистой оболочке антрального отдела, т.е. реализуется аутоиммунный 
компонент патологического процесса.
При «носительстве» HP-инфекции у здоровых людей иммунная 
система регулируется таким образом, что ее ответ обычно становится 
неопасным для микроба и хозяина.
Отражением интенсивной антигенной стимуляции является экспрессия 
DR-антигенов (HLA класса II). По признаку гиперэкспрессии DR-антигенов (HLA 
класса П) выделяют три варианта хронического воспаления слизистой оболочки 
желудка. В первом варианте экспрессия DR-антигенов эпителиоцитами и эндоте­
лиальными клетками («непрофессиональными», факультативными антигенпре- 
зентирующими клетками) сочетается с фиксацией иммунных комплексов субэпи­
телиально и в стенке венул, инфильтрацией нейтрофильными лейкоцитами и ин­
тенсивной миграцией лимфоцитов в эпителиальный пласт («лимфоцитарный га­
стрит» с эрозиями). Второй вариант установлен исключительно у лиц с галотипом 
А23В49: экспрессия DR-антигенов эндотелиоцитами сочетается с нарушениями 
микроциркуляции в виде стазов и эритроцитарных спаджей в капиллярах и вену- 
лах собственной пластинки. Среди клеток собственной пластинки преобладают в 
этом случае С04-лимфоциты, отмечается высокий уровень локального синтеза 
секреторного IgA и IgG без депонирования иммунных комплексов и инфильтра­
ции нейтрофильными лейкоцитами (неактивный гастрит с умеренно выраженным 
воспалением). Третий вариант хронического воспаления слизистой оболочки же­
лудка протекает без экспрессии DR-антигенов нелимфоидными клетками , с 
обычным распределением CD4- и С08-лимфоцитов в эпителии и собственной 
пластинке, интенсивным синтезом секреторного IgA мукоцитами, преобладаю­
щим IgA-фенотипом плазматических клеток, располагающихся диффузно или по 
периферии лимфоидных фолликулов, в сочетании с инфильтрацией эпителия 
нейтрофильными лейкоцитами (активный хронический гастрит с выраженным 
воспалением).
При сахарном диабете, сочетающемся с HP-инфекцией, в слизистой обо­
лочке желудка появляется значительное количество факультативных антигенпре- 
зентирующих клеток. Если при инсулинозависимом сахарном диабете аутоанти­
тела к многочисленным тканевым антигенам вызывают инактивацию и нейтрали­
зацию рецептора клетки-мишени без ее повреждения и развития воспаления, то 
при сочетании диабета с HP-инфекцией обнаружена альтерация лимфоцитами 
париетальной клетки, покрытой антителами, что расценивается как антителозави­
симая клеточная цитотоксичность.
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Формированием аутоиммунного компонента в патогенезе НР- 
инфекции пытаются объяснить хорошо известный, но непонятный 
факт иммунорезистентности хронического гломерулонефрита у 
больных хеликобактериозом. Предполагают, что в данном случае 
патогенетический механизм напоминает таковой при болезни Бер- 
же (мезангиопролиферативный гломерулонефрит с IgA- 
депозитами), развивающийся у лиц с рецидивирующей инфекцией 
респираторного тракта, когда мощный источник антигенной агрес­
сии вне почек поддерживает образование циркулирующих иммун­
ных комплексов.
Повышение желудочной кислотопродукции 
в результате хеликобактерной инфекции
Механизмы увеличения освобождения гастрина антральными 
G-клетками при HP инфекции и повышения кислотопродукции:
•  при НР-индуцированном гастрите нейтрофилы продуцируют 
цитокины (ИЛ-1, ФИО), которые стимулируют G-клетки, что вызыва­
ет их гиперплазию и увеличение продукции гастрина;
• аммиак, образующийся под воздействием уреазы HP, увели­
чивает pH слизистого слоя эпителия желудка, вмешиваясь таким об­
разом в физиологический механизм обратной связи между секрецией 
гастрина и соляной кислоты желудка, т.е. приводит к гипергастрине- 
мии;
• соматостатин, секретируемый D-клетками антрального отдела, 
тормозит синтез и секрецию гастрина G-клетками в норме. При НР- 
инфицировании снижается концентрация антрального соматостатина, 
выделяемого D-клетками. Тормозящее влияние на D-клетки оказыва­
ет ИЛ-8, который выделяется под действием HP как эпителиоцитами, 
так и клетками инфильтрата слизистистой оболочки желудка.
• гипергастринемия, вызванная HP, приводит к гиперплазии 
ECL-клеток, вырабатывающих гистамин, в результате чего усугубля­
ется гиперхлоргидрия.
У больных с HP-антральным гастритом повышается уро­
вень сывороточного гастрина, что ведет к увеличению секреции 
кислоты.
Содержание пепсиногена в крови у HP-инфицированных боль­
ных с дуоденальными язвами также повышено.
HP-инфекция способна влиять на моторику желудка посредст­
вом изменения чувствительности рецепторов к холецистокинину, 
бомбезину и с помощью других механизмов, что приводит к ускоре­
нию желудочной эвакуации и закислению содержимого двенадцати­
перстной кишки.
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Основные факторы ульцерогенеза, 
обусловленные хеликобактерной инфекцией
• Стойкое повышение кислотопродукции.
• Полиморфноядерная инфильтрация слизистой оболочки желудка, 
вызывающая повреждение эпителиоцитов. Развитие местных им­
мунных, воспалительных и биохимических реакций, в которых 
принимают участие HP, вызывает в конечном итоге повреждение 
слизистой оболочки желудка.
• Повреждение эндотелия микрососудов желудка, из-за чего наруша­
ется микроциркуляция и трофика слизистой оболочки.
• Качественные и количественные изменения слизи, уменьшение ее 
гидрофобности, снижение вязкости, уменьшение толщины слоя 
слизи. Увеличение содержания метаболитов кислорода, повышение 
обратной диффузии 1-Г в слизистой оболочке желудка.
• Замедление заживления эрозий и язв гастродуоденальной слизистой 
оболочки.
• Нарушение моторно-эвакуаторной функции.
В результате патологического действия Helicobacter pylori 
усиливаются факторы агрессии и ослабевают факторы 
защиты слизистой оболочки желудка
______________ и двенадцатиперстной кишки______________
Описанные механизмы ульцерогенеза правомочны как для язвы 
желудка, так и двенадцатиперстной кишки. В двенадцатиперстной 
кишке HP обитают в участках желудочной метаплазии. Именно эти 
островки желудочного эпителия в двенадцатиперстной кишке стано­
вятся местом формирования язвы. Желудочная метаплазия развивает­
ся в двенадцатиперстной кишке в результате ее закисления.
МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ СЛИЗИСТОЙ 
ОБОЛОЧКИ ЖЕЛУДКА 
И ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШКИ 
ПРИ ХЕЛИКОБАКТЕРНОЙ ИНФЕКЦИИ
Как указывалось в разделе, посвященном характеристике HP, 
бактерия обнаруживается в глубине желудочных ямок и на поверхно­
сти эпителиальных клеток, в основном под защитным слоем слизи, 
выстилающим слизистую оболочку желудка. HP выявляется как в ан­
тральном, так и в фундальном отделах. Почти у 10% больных хрони­
ческим гастритом HP выявляется только в фундальном отделе. Обыч­
но это больные, длительно страдающие хроническим гастритом, ко­
торый уже стал атрофическим.
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В начальной фазе воспаления происходит интенсивное размно­
жение HP, а лейкоцитарная инфильтрация как бы отстает. Во второй 
фазе, на высоте воспаления, обсемененность HP и лейкоцитарная ин­
фильтрация резко выражены. В третьей фазе (разрешения) убывает 
как обсемененность HP, так и лейкоцитарная инфильтрация.
Но данным электронной микроскопии, наиболее ранней реакцией эпите- 
лиоцитов на HP является значительная гиперплазия микроворсииок. Это препят­
ствует прилипанию бактерий к цитоплазматической мембране. В дальнейшем HP 
располагаются на интактных микроворсинках, разрушают их с помощью своих 
токсинов и тесно соединяются с цитоплазматической мембраной. При этом про­
исходит выброс гранул мукоида, внутриклеточный отек, вакуолизация и накопле­
ние лизосом. Наиболее тяжелые изменения наблюдаются при проникновении ли- 
зосом в межклеточные пространства.
При гистологическом исследовании гастробиоптата больных хроническим 
гастритом обнаруживают нарушение целостности эпителиального слоя, истонче­
ние или разрушение слоя слизи, на поверхности эпителия в желудочных ямках -  
присутствие HP, а в слизистой оболочке формируются фолликулы и микроабс­
цессы. Интенсивность патоморфологических проявлений, как и тяжесть клиниче­
ского течения гастрита, коррелирует с массивностью обсеменения тканей HP. 
Место наибольшей концентрации бактерий HP находится в глубине ямок желез. 
При электронной микроскопии обнаружено, что большинство бактерий образуют 
межгликокаликсные связи с клеточной мембраной. В световой микроскоп сорб­
ция бактерий и образование межгликокаликсных связей воспринимается как ад­
гезия Иногда возможна инвазия HP в собственную пластинку слизистой оболоч­
ки желудка, что очень сложно обнаружить при световой микроскопии. Подобный 
тип расположения HP возникает при угнетении общего иммунитета вследствие 
какого-либо хронического процесса вне пищеварительного канала. При инвазии 
слизистой оболочки бактерии HP проникают в собственную пластинку по рас­
крытым межэпителиальным пространствам и затем располагаются либо непо­
средственно под базальными участками эпителиоцитов, либо образуют колонии в 
lamina propria между железами.
Лимфопролиферативный ответ слизистой оболочки желудка на НР-инфекцию 
бывает нескольких типов: лимфоэпителиальные повреждения и минимальная ин­
фильтрация собственной пластинки лимфоцитами; образование лимфоидных фолли­
кулов и диффузной инфильтрации; диффузная инфильтрация; крайняя степень лим­
фопролиферативного ответа -  лимфома низкой степени злокачественности -  MALT- 
лимфома, или MALT-ома. Иммунофенотип лимфоидных клеток при реактивных 
процессах -  В- и Т-клеточный, при лимфоме -  В-клеточный.
В результате HP-инфекции нарушается процесс апоптоза. Апоптозу начи­
нает подвергаться значительно большее количество клеток и это происходит по 
всей длине железы. Большинство штаммов HP стимулируют пролиферацию сли­
зистой оболочки желудка, однако это негативное действие компенсируется апоп­
тозом. Возможна ситуация, когда увеличение пролиферации не уравновешивается 
усилением апоптоза, и в таких случаях можно ожидать развитие рака желудка.
Таким образом, после инфицирования HP обычно возникает хе- 
ликобактерный антрум-гастрит, сопровождающийся повышенной ки- 
слотопродукцией и приводящий к возникновению эрозивного ан­
трального гастрита и язвенной болезни двенадцатиперстной кишки.
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При прогрессировании хронического хеликобакхерного гастрита и рас­
пространении воспаления на тело желудка вскоре наступает атрофия 
слизистой оболочки и снижение кислотопродукции. Больной может 
«выздороветь» от язвенной болезни. К сожалению, цена такого выздо­
ровления весьма высока — атрофия слизистой оболочки желудка, кото­
рая приводит к метаплазии и дисплазии. Тяжелая дисплазия обычно пе­
реходит в рак желудка. Неполная метаплазия (толстокишечная, незре­
лая, 2 типа) является также предраком (см. раздел «Данные фиброгаст­
роскопии при различных вариантах хронического гастрита»).
НР-инфекция -> воспаление -> атрофия -» метаплазия -»  дисплазия -> рак
По данным P.Sipponen (1990), вероятность возникновения язвен­
ной болезни при нормальной гистологической картине слизистой обо­
лочки желудка составляет 0%, при хроническом антральном гастрите 
(НР+) -  15%, при хроническом атрофическом гастрите тела желудка -  
3%. При антральном гастрите риск возникновения язвенной болезни 
возрастает в 10-20 раз. При длительном течении воспаления, в связи с 
развитием атрофического гастрита и снижением кислотопродукции, у  
многих больных пептической язвой происходит как бы «самоизлечение» 
от язвенной болезни, но достигается это слишком дорогой ценой, т.к. 
атрофия слизистой оболочки снижает функциональные возможности 
желудка и является предраковым заболеванием.
Helicobacter pylori вызывает развитие воспаления 
слизистой оболочки желудка, которое нередко протекает 
клинически скрыто. Повышение желудочной секреции и 
изменение защитных свойств слизистой оболочки желудка, 
вызванные Helicobacter pylori или другими причинами на 
фоне этой инфекции, могут привести к развитию воспали­
тельного, эрозивно-язвенного поражения слизистой обо­
лочки. По мере прогрессирования хронического воспале­
ния в течение нескольких десятилетий, развивается атро­
фия и метаплазия желудочного эпителия, возрастает веро­
ятность возникновения тяжелой дисплазии и рака желудка. 
В двенадцатиперстной кишке Helicobacter pylori существует 
в участках желудочной метаплазии слизистой оболочки. 
Практически всегда язвенная болезнь двенадцатиперстной 
кишки, протекающая с высокой желудочной кислотопро- 
дукцией, связана с Helicobacter pylori.
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Вероятность возникновения рака желудка за 10 лет при 
нормальной морфологической картине слизистой оболочки же­
лудка составляет <1%, при антральном гастрите с тяжелой атро­
фией -  4-30% , при пангастрите с тяжелой атрофией -  1-9% . При 
пангастрите с тяжелой атрофией риск возникновения рака желудка 
возрастает в 90 раз в сравнении со здоровыми людьми.
ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ И МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ 
ИЗМЕНЕНИЯ ЖЕЛУДКА ПОСЛЕ ЭРАДИКАЦИИ
Уничтожение (эрадикация) Helicobacter pylori в слизистой обо­
лочке инфицированных лиц приводит к следующим наиболее суще­
ственным эффектам:
1) исчезает воспалительный инфильтрат в слизистой оболочке желуд­
ка. Прежде всего отмечается восстановление ультраструктуры кле­
ток. Нейтрофильная инфильтрация эпителия и слизистой оболочки 
уменьшается довольно быстро -  спустя 4-6 нед. Число мононукле- 
арных клеток снижается медленнее: через месяц на 40%, а до пол­
ного возврата к норме требуется около 2 лет. Таким образом, эра­
дикация ИР излечивает хронический неатрофический гастрит, а от­
дельные авторы обнаруживают регрессию атрофии и кишечной ме­
таплазии через 3 года после эрадикации HP. Уменьшается содер­
жание в слизистой оболочке желудка не только нейтрофилов и 
лимфоцитов, но и макрофагов, эозинофилов, плазматических кле­
ток, лаброцитов. Скорость уменьшения инфильтрации собственной 
пластинки лимфоцитами после эрадикации совпадает со скоростью 
уменьшения антихеликобактерных антител в крови;
2) содержание гастрина крови и максимальная кислотная продукция 
снижаются. Стимулированная кислотная продукция снижается сра­
зу после эрадикации, а базальная -  позже. В то же время снижение 
кислотопродукции до нормальных величин не наблюдается. У 
больных неязвенной диспепсией может снижаться уровень базаль­
ного гастрина, но секреция кислоты увеличивается. При атрофиче­
ском гастрите иногда после эрадикации гастринемия уменьшается, 
а кислотная продукция возрастает;
3) снижение содержания пепсиногена;
4) отмечается восстановление сниженной дуоденальной секреции би­
карбонатов;
5) происходит восстановление гидрофобных свойств слизистой обо­
лочки желудка;
6) увеличивается число D-клеток желудка, продуцирующих сомато- 
статин;
7) наблюдается гистологическая ремиссия мальтомы желудка;
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8) у взрослых, в отличие от детей, после эрадикации плотность гаст- 
риновых клеток в слизистой оболочке антрального отдела не 
уменьшается;
9) нормализуются процессы апоптоза слизистой оболочки желудка;.
Описанные процессы в слизистой оболочке желудка после эра­
дикации наблюдаются у большинства, но не у всех пациентов. Воз­
можно рецидивирование язвы двенадцатиперстной кишки при отсут­
ствии HP, но при сохраняющемся высоком уровне кислотопродукции.
КЛИНИЧЕСКИЕ ЭФФЕКТЫ ЭРАДИКАЦИИ
После успешной эрадикации наблюдаются важные клинические
изменения:
1) многократное уменьшение количества рецидивов у больных яз­
венной болезнью двенадцатиперстной кишки -  новое обострение 
возникает в течение года только у 10-20% пациентов, в то время 
как при отсутствии эрадикации — примерно у 60-70%. Более отда­
ленные результаты подтверждают эти данные, т.е. после эрадика­
ции заболевание излечивается у большинства больных. Наряду с 
урежением числа рецидивов язв желудка отмечается резкое умень­
шение количества таких осложнений как язвенное кровотечение и 
перфорация язвы;
2) эрадикация HP излечивает хронический неатрофический НР- 
ассоциированный гастрит;
3) ускоряется репарация гастродуоденальной язвы: язва желудка за­
живает после эрадикации в 88% случаев в отличие от 73% при от­
сутствии эрадикации, язва двенадцатиперстной кишки -  в 95% 
против 76%;
4) в ряде случаев, при таких кислотозависимых заболеваниях желудка 
как гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь, диспепсия (особенно 
язвенноподобная) и нестероидная гастропатия, наступает улучше­
ние состояния, хотя эти результаты оспариваются;
5) излечивается MALT-лимфома желудка;
6) разрыв порочной цепи: HP-инфекция-» воспаление-» атрофия-» метапла­
зия-» дисплазия-» рак должен привести к существенному уменьшению 
риска возникновения рака желудка;
7) у больных атрофическим гастритом повышается кислотопродукция;
8) по предварительным данным, у больных В^-дефицитной анемией, 
ассоциированной с хеликобактерным атрофическим гастритом, по­
сле успешной эрадикации в 40% случаев происходит повышение 
уровня гемоглобина и содержания витамина В)2 в сыворотке крови;
9) появилась информация, что у больных железодефицитной анемией, 
ассоциированной с бессимптомным хеликобактерным гастритом,
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при отсутствии другой патологии желудочно-кишечного тракта, 
после успешной эрадикации в 75% случаев при оценке через б мес 
и в 91.7% случаев при оценке через 12 мес происходит повышение 
уровня ферритина в сыворотке крови и исчезновение анемии;
10) имеются сообщения, что у больных гиперпластическими полипа­
ми, ассоциированными с HP инфекцией, после эрадикации в 40% 
случаев наблюдается регрессия полипов;
11) уменьшение клинических проявлений или исчезновение таких 
дерматологических заболеваний как розацеа и узловатое пруриго.
ПРОБЛЕМЫ ХЕЛИКОБАКТЕРИОЛОГИИ
Многие клиницисты, в том числе весьма авторитетные, до сих 
пор настороженно относятся к этиопатогенетической роли HP в раз­
витии хронического гастрита и язвенной болезни.
Основанием для этого являются две группы причин. Первая 
причина -  субъективная. Всем практическим врачам, имеющим соб­
ственный опыт работы, присущ консерватизм, который вполне оп­
равдан до определенной степени. Поэтому весьма радикальное изме­
нение взглядов на этиологию, патогенез и лечение заболеваний же­
лудка воспринимается не всеми врачами.
Вторая группа причин связана с «белыми пятнами» самой хели- 
кобактериологии. На некоторые вопросы к этой науке нет убедитель­
ных ответов.
1. Почему далеко не все инфицированные HP люди заболевают 
язвенной болезнью или хроническим гастритом?
2. Почему у одних больных HP вызывает гастрит, у других -  яз­
ву, у третьих -  рак или лимфому? Возможно, это объясняется различ­
ной патогенностью подтипов HP?
3. Почему в Африке при почти 100% инфицированное™ хелико- 
бактером относительно редко встречается рак желудка? Впрочем, со­
гласно последним исследованиям, при углубленном обследовании 
коренных африканцев выявляется достаточно высокая частота забо­
леваний желудка, ассоциированных с HP.
4. Почему при диффузном HP-гастрите язвенный процесс явля­
ется локальным и чаще одиночным?
5. Почему на фоне применения Н2-блокаторов язвы обычно хо­
рошо заживают, хотя HP продолжает персистировать? Почему на­
блюдается спонтанная репарация язв при сохранении HP-инфекции, в 
том числе на фоне гиперсекреции желудочного сока?
6. Почему после успешной эрадикации у 10-20% больных язва 
продолжает рецидировать?
7. Обсеменение HP с полом не связано, а частота язвенной бо­
лезни выше у мужчин.
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8. Частота инфицированности HP увеличивается к пожилому 
возрасту, но почему язвенной болезнью двенадцатиперстной кишки 
страдают преимущественно молодые люди?
9. Язвенная болезнь имеет определенную цикличность течения, 
однако HP сохраняется круглогодично.
10. Клиническая картина HP-позитивных и HP-негативных язв 
желудка описывается как одинаковая.
11. Не является ли тупиковым путь широкомасштабной антибак­
териальной терапии HP с помощью антибиотиков, в то время как с 
каждым годом эффективность эрадикационных схем падает из-за 
формирования лекарственной устойчивости, что требует применения 
новых дорогостоящих антибиотиков?
12. Нужно ли проводить эрадикацию, если имеются данные, что 
HP является антагонистом других бактерий, т.е. обладает антимик­
робной активностью, выполняет прямые антагонистические функции 
по отношению к патогенной флоре, участвуя в охране «стерильности» 
желудка?
13. Нужно ли проводить эрадикацию HP, если после успешной 
эрадикации гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь появляется у 5 - 
7% пациентов и повышается риск развития рака кардиального отдела 
желудка? Терапия ГЭРБ ингибиторами протонной помпы после эра­
дикации становится менее эффективной. Впрочем, не все исследова­
тели обнаруживают появление после эрадикации в отдельных случаях 
ГЭРБ. G.Tytgat предлагает рассматривать учащение «кардиального» 
рака после эрадикации только как гипотезу.
14. Возможно, низкопатогенные штаммы HP являются слабыми 
раздражителями слизистой оболочки желудка и вызывают феномен 
адаптивной цитопротекции? Этим можно объяснить сообщения о 
том, что эрадикация ухудшает заживление НПВП-индуцированных 
язв. Может быть, не совсем правильно утверждение, приписываемое 
ведущему американскому гастроэнтерологу D.Y.Graham: «Хороший 
HP -  мертвый НР», с намеком на то, что нет «хороших» штаммов HP?
15. Огромное количество научных исследований в области хели- 
кобактериологии способствовало установлению многих фактов и рас­
крытию новых механизмов, связанных с патологией желудка. В то же 
время создается впечатление, что научные силы брошены преимуще­
ственно на изучение HP-инфекции, что ослабило другие актуальные 
направления исследования патологии желудка и не позволяют сде­
лать там новые существенные шаги.
Сторонники хеликобактерной теории отмечают, что инфекция 
НР относится к «медленным» (как туберкулез) и в полной мере не 
подчиняется привычным канонам инфекционных заболеваний (триа-
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де Коха), может существовать длительно бессимптомно и в качестве 
носительства.
Уже сейчас имеются данные о том, что индивидуальные разли­
чия ответа на HP-инфекцию могут быть связаны с генетическими 
особенностями макроорганизма-хозяина. Штаммы HP также облада­
ют неодинаковой патогенностью, что обусловливает различие клини­
ческих проявлений при инфицировании.
Разумеется, только время рассудит сторонников и противников 
хеликобактерной теории в гастроэнтерологии. Возможно, мы в чем- 
то сейчас ошибаемся. Но легче для собственной совести и лучше с 
юридической точки зрения ошибаться вместе со всем гастроэнтеро­
логическим научным миром, а не испытывать судьбу, идя в очеред­
ной раз собственным путем.
ФУНКЦИОНАЛЬНАЯ ДИСПЕПСИЯ
Заболевания желудка чрезвычайно широко распространены. 
Это касается прежде всего функциональной диспепсии, хронического 
гастрита, язвенной болезни и рака желудка. Считается, что 5-10% 
взрослого населения европейских стран болеют или болели язвенной 
болезнью. Рак желудка занимает второе место по частоте среди зло­
качественных опухолей. Возникновение рака желудка тесно связано с 
особенностями многолетнего течения хронического воспаления сли­
зистой оболочки желудка, что вынуждает гастроэнтерологов при­
стально исследовать хронический гастрит в свете новых данных, свя­
занных с инфекцией Helicobacter pylori.
Диспептические жалобы встречаются примерно у 20-40% насе­
ления. Почти у половины таких больных (обычно молодого возраста) 
не находят признаков органического заболевания верхних отделов 
желудочно-кишечного тракта (язвенная болезнь, рефлюкс-эзофагит, 
рак желудка), что позволяет предполагать у них функциональную 
диспепсию.
Диспепсия является ощутимой социальной проблемой. По дан­
ным одного из исследований, в Швеции прямые потери (потери боль­
ными заработка вследствие заболевания) в популяции 8 млн человек 
составили 26 млн английских фунтов в год, а с учетом косвенных по­
терь сумма возрастает до 280 млн фунтов.
1. ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ
Основное значение в возникновении симптомов функциональной 
дгкпепсии имеют нарушения моторики верхних отделов желудочно- 
кишечного тракта. Такие расстройства находят у 75% больных 
функциональной диспепсией. Наиболее часто нарушения гастродуо-
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денальной моторики наблюдаются у больных дисмоторным вариан­
том функциональной диспепсии.
При функциональной диспепсии наблюдаются следующие на­
рушения моторно-эвакуаторной функции желудка:
•  замедление эвакуаторной функции желудка;
•  снижение амплитуды и частоты перистальтики антрального 
отдела желудка, нарушение антродуоденапьной координации (что 
может способствовать появлению дуоденогастрапьного рефлюкса);
•  ослабление постпрандиапьной моторики антрального отдела;
•  расстройства рецептивной и адаптивной релаксации (релакса­
ционной аккомодации) желудка, что вызывает нарушение распреде­
ления пищи внутри желудка, субъективно -  чувство быстрого насы­
щения и переполнения;
•  нарушения циклической активности желудка в межпищевари­
тельном периоде — желудочная дисритмия (тахигастрия, брадигаст- 
рия, антральная фибрилляция), дуоденогастральный рефлюкс.
Установлено, что у больных функциональной диспепсией по­
вышается сенсорная чувствительность к растяжению желудка (висце­
ральная гиперсенситивность).
Убедительных доказательств связи повышенной кислотопро- 
дукции желудка с симптомами язвенноподобной диспепсии получить 
не удалось, хотя логично предполагать такую зависимость.
Каждый гастроэнтеролог постоянно сталкивается в своей прак­
тике с примерами связи нервно-психического перенапряжения, стрес­
совых (точнее, дисстресовых) ситуаций и различных социально­
психологических конфликтов своих пациентов с обострениями про­
явлений симптомов диспепсии. Еще Р.А.Лурия (1935) подчеркивал, 
что разрыв между сознанием необходимости выполнять взятую на 
себя работу, обязательствами и своими возможностями сделать это, а 
также сознание невыполненного долга могут вызвать функциональ­
ное расстройство желудка. Психические переживания, возникающие 
на почве половых расстройств, также могут отражаться на функциях 
желудка. У больных диспепсией повышен уровень тревожности, де­
прессии, невротических и иппохондрических реакций. В то же время 
убедительно научно доказать большую распространенность диспеп­
сии у людей, имеющих стрессовые ситуации, не удалось.
В случае приема НПВП возможно появление диспептических 
проявлений, которые могут как сопровождаться эрозивно-язвенными 
поражениями слизистой оболочки желудка, так и протекать без тако­
вых (примерно в половине случаев). Примерно у 40% больных с эро­
зивным гастритом в результате НПВП-гастропатии, отсутствуют ка­
кие-либо субъективные проявления заболевания.
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Достаточно противоречивы данные о влиянии хеликобактерной 
инфекции на патогенез функциональной диспепсии. Нет сомнения, 
что диспептические жалобы чаше наблюдаются у пациентов с НР- 
инфекцией: примерно каждый третий из них имеет клинические про­
явления заболевания, в то время как без хеликобактерного поражения 
диспептические жалобы встречаются почти в 3 раза реже. Учитывая 
многостороннее влияние HP на желудок, в том числе на моторко- 
эвакуаторную функцию, весьма логично считать, что такая связь су­
ществует, и это подтверждается рядом исследований. Установлен ин­
гибирующий эффект цитокинов (ИЛ-lb, ИЛ-6, ИЛ-8, ТНФ-а) на эва- 
куаторную функцию желудка.
2. КЛАССИФИКАЦИЯ И ТЕРМИНОЛОГИЯ
Диспепсия -  это наличие абдоминальных болей или диском­
форта в верхней части живота, при этом другие симптомы (тошнота, 
чувство насыщения и переполнения) также могут присутствовать. 
Симптомы могут иметь или не иметь связь с приемом пищи. Термин 
«хроническая диспепсия» может быть использован, если симптомы 
отмечаются на протяжении трех и более месяцев (N.Talley, 1991). 
Данное определение диспепсии рекомендовано к использованию 
OMGE (Всемирной Гастроэнтерологической Организацией).
Основными органическими причинами диспепсии являются 
язвы желудка и двенадцатиперстной кишки, а также рак желудка.
Функциональная (идиопатическая, неязвенная, неспецифиче­
ская) диспепсия в соответствии с Римскими II диагностическими 
критериями имеет следующее определение: боль или дискомфорт в 
верхней части живота, наблюдающаяся на протяжении по меньшей 
мере 12 нед, не обязательно постоянно, в течение последних 12 мес.
Критерии диагностики'.
1) постоянная или перемежающаяся диспепсия;
2) не обнаружено органической патологии (в том числе при 
проведении ФЭГДС), которая могла бы иметь сходные сим­
птомы;
3) нет данных, что диспептические проявления уменьшаются 
только после дефекации или связаны с частотой и характером 
стула.
Признаки расстройства дефекации, приведенные в последнем 
пункте, характерны для синдрома разраженного кишечника и указы­
ваются для дифференциальной диагностики этого заболевания с 
функциональной диспепсией. Следует иметь в виду, что возможно 
сочетание синдрома разраженного кишечника и функциональной 
диспепсии.
В определении функциональной диспепсии, данном OMGE в 
1992 г., совершенно справедливо оговаривалось также отсутствие 
четкой связи жалоб пациента с физической нагрузкой или имеющи­
мися сопутствующими заболеваниями.
Различают язвенноподобный, дисмоторный и неопределенный 
(смешанный) вариант диспепсии. Рефлюксный вид диспепсии, сопро­
вождающийся изжогой и отрыжкой кислым, в настоящее время отно­
сят к ГЭРБ.
Представляется логичным указывать общепринятую клиниче­
скую характеристику заболевания -  фазу обострения или ремиссии.
К Р А Т К А Я  Х А Р А К Т Е Р И С Т И К А  О С Н О В Н Ы Х  




Язвенноподобный голодные и ночные боли в эпигастрни
Дисмоторный раннее насыщение, тяжесть, переполнение,
тошнота
Неспецифический смешанные проявления




Примерные формулировки диагноза 
функциональной диспепсии
Функциональная диспепсия, язвенноподобный вариант, фаза 
обострения.
Функциональная диспепсия, дисмоторный вариант, фаза обо­
стрения.
Функциональная диспепсия, неспецифический вариант, фаза 
нестойкой ремиссии.
Такая формулировка диагноза возможна после проведения пол­
ного обследования, позволяющего исключить органическую патоло­
гию желудка и других органов пищеварения. До осуществления об­
следований возможна следующая формулировка предварительного 
диагноза, позволяющая начать целенаправленное лечение и опреде­
лить алгоритм диагностики.
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Диспепсия, язвенноподобный вариант, фаза обострения (пред­
варительный диагноз).
Указание «фазы обострения» или «фазы ремиссии» не оговари­
вается международными классификациями, однако требуется по оте­
чественным правилам формулировки терапевтического диагноза с 
учетом экспертизы трудоспособности.
Комментарии к проблеме понятий 
функциональной диспепсии и хронического 
гастрита
Проблема терминологии и смысла терминов «функциональной 
диспепсии» и «хронического гастрита» претерпела значительную 
эволюцию в последние годы и до сих пор остается камнем преткно­
вения в отечественной гастроэнтерологии.
Отечественные врачи традиционно считают диспептические 
жалобы пациентов характерными клиническими признаками хрони­
ческого гастрита, в то время как «многократно доказано отсутствие 
какой-либо связи между гастритическими изменениями слизистой 
оболочки желудка и наличием у  пациента диспептических жалоб» 
(А.А.Шептулин, 2000).
Часть ученых-гастроэнтерологов рекомендует переходить к 
трактовке термина «функциональная диспепсия» в соответствии с его 
пониманием на Западе. В этом случае самым частым диагнозом среди 
заболеваний желудочно-кишечного тракта, будет не «хронический 
гастрит», как это происходит у нас сейчас, а «функциональная дис­
пепсия». Такая ситуация наблюдается в западных странах и полно­
стью удовлетворяет там систему здравоохранения.
Необходимо понимать, что «функциональная диспепсия» явля­
ется своеобразной «договорной нозологией» (Е.И.Ткаченко, 1999). 
Применение этого термина естественно для системы врачебной прак­
тики, существующей в большинстве стран Запада, где пациент снача­
ла обращается к семейному врачу (общей практики). Врач общей 
практики самостоятельно не производит эндоскопическое исследова­
ние желудочно-кишечного тракта, а вынужден направлять пациента 
для осуществления этой процедуры (и для консультации) к гастроэн­
терологу, что весьма проблематично из-за широкого распространения 
диспептических жалоб.
В соответствии с Римским II Консенсусом (в странах Западной 
Европы и США такая ситуация существует сейчас) под термином 
«функциональная диспепсия» понимают то, что у нас большинство 
врачей определяют, исходя из клинических проявлений, как 
«хронический гастрит» и «хронический гастродуоденит» (при усло­
вии отсутствия эрозивного процесса).
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Как известно, заболеваемость раком желудка в странах Запад­
ной Европы и США весьма низкая. Когда пациент моложе 40-45 лет 
обращается к врачу общей практики с жалобами диспептического ха­
рактера и отсутствием «тревожных» симптомов (см. раздел 
«Дифференциальная диагностика функциональной диспепсии»), ве­
роятность рака желудка ничтожна. В таком случае врач, не производя 
ФЭГДС, а определив любым из методов наличие HP, может пореко­
мендовать эффективное лечение «вслепую». Разумеется, в данную ка­
тегорию не должны входить больные, имеющие типичные клиниче­
ские проявления язвенной болезни. При отсутствии рака желудка и 
язвенной болезни рекомендованное симптоматическое лечение функ­
циональной диспепсии будет фактически совпадать с таковым, ис­
пользуемым при хроническом гастрите. В результате применения та­
кого алгоритма лечения диспепсии, в значительном экономическом 
выигрыше оказывается врач общей практики, больной и система со­
циального страхования, т.к. не требуется производить необоснован­
ные дорогостоящие эндоскопические исследования. Поэтому, приве­
денные в разделе «Лечение» рекомендации Американской гастроэн­
терологической ассоциации по диагностике и лечению диспепсии 
представляются в такой ситуации правомочными. Американские спе­
циалисты подсчитали, что применение такой схемы лечения больных 
с диспепсией позволяет сэкономить 456$ на каждом пациенте.
В то же время в ряде стран с высоким уровнем заболеваемости 
раком желудка (например, в Японии) считают нецелесообразным иг­
норировать хронический гастрит даже в молодом возрасте, в связи с 
чем различают «функциональную диспепсию с хроническим гастри­
том» и «функциональную диспепсию без хронического гастрита». 
Такой подход представляется правомочным и для нашего региона, 
где рак желудка встречается весьма часто.
Считается, что примерно половина больных хроническим гаст­
ритом не имеют диспептических жалоб, т.е. заболевание протекает 
клинически бессимптомно. Возможна ситуация, когда у больных 
(чаще молодого возраста) с проявлениями диспепсии не находят 
морфологических изменений слизистой оболочки желудка.
Считается, что около трети призывников, предъявляющих дис- 
пептические жалобы, страдают не гастритом, а функциональной дис­
пепсией как функциональным заболеванием.
Общепризнано, что диагноз фукциональной диспепсии как 
функционального заболевания желудка может быть выставлен при ис­
ключении язвенной болезни и другой органической патологии желудка, 
кишечника, желчного пузыря, желчевыводящих протоков, поджелудоч­
ной железы и проч. Гастрит -  это патология с морфологическими изме­
нениями слизистой оболочки желудка. Если имеется гастрит, функцио-
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напьная диспепсия при строгом ночном подходе не может рассматри­
ваться как самостоятельная функциональная патология.
ХРОНИЧЕСКИЙ ГАСТРИТ МОЖЕТ СОЧЕТАТЬСЯ С ПРОЯВЛЕНИЯМИ 
ДИСПЕПСИИ ИЛИ ПРОТЕКАТЬ БЕССИМПТОМНО
ФУНКЦИОНАЛЬНАЯ ДИСПЕПСИЯ МОЖЕТ БЫТЬ АССОЦИИРОВАНА С 
ХРОНИЧЕСКИМ ГАСТРИТОМ, ХРОНИЧЕСКИМ ГАСТРОДУОДЕНИТОМ 
ИЛИ СУЩЕСТВОВАТЬ БЕЗ ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ И ДРУГИХ 
______________СТРУКТУРНЫХ ИЗМЕНЕНИЙ В ЖЕЛУДКЕ______________
Количество больных хроническим гастритом в два раза больше 
количества пациентов, предъявляющих диспептические жалобы. Как 
правило, отечественные врачи диагностируют хронический гастрит 
на основании клинических данных и/или результатов эндоскопиче­
ского (визуального) исследования, что не соответствует современным 
требованиям. В настоящее время для постановки диагноза 
«хронический гастрит» необходимо морфологическое исследование 
нескольких гастробиоптатов (см. раздел «Хронический гастрит»). 
Клинические проявления хронического гастрита соответствуют в ос­
новном диспептическим жалобам. Разумеется, при аутоиммунном ат­
рофическом гастрите могут быть не только симптомы диспепсии, но 
и клинические признаки В |2-дефицитной анемии.
Еще одной стороной, обусловливающей сложность проблемы 
«функциональной диспепсии» у нас в стране, является отрицание воз­
можности существования исключительно функциональной патологии, 
исходя из взглядов современной русской школы морфологов, которая 
проповедует первичность структурных (органических) изменений, а  не 
функциональных. При функциональной диспепсии обнаруживались 
нарушения морфометрических и гистохимических характеристик 
стенки желудка. Следовательно, можно предполагать, что при функ­
циональной диспепсии структурные изменения желудка более тонкие, 
чем изучаемые на сегодняшний день в клинических условиях.
Очень важной стороной проблемы «функциональная диспеп- 
сия-хронический гастрит» является ориентированность экспертизы 
трудоспособности на «хронический гастрит». Пока сохраняется такая 
ситуация, диагноз «хронический гастрит» будет превалирующим в 
гастроэнтерологии.
Таким образом, в настоящее время большинство отечественных 
гастроэнтерологов под термином «функциональная диспепсия» по­
нимают функциональное заболевание желудка, имеющее клиниче­
ские проявления диспепсии при отсутствии структурных поврежде­
ний слизистой оболочки (эрозии, язвы, опухоли и проч.) или призна-
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ков ее воспалительных изменений, а также другой патологии органов 
пищеварения. Синонимами понятия «функциональной диспепсии» 
являются следующие термины: дискинезия желудка; раздраженный 
(возбудимый) желудок; невроз желудка; псевдоязвенный синдром; 
функциональное расстройство желудка (частный вид); функциональ­
ный эпигастральный синдром, неязвенная диспепсия (с уточнениями 
относительно хронического гастрита).
Учитывая, что хронический гастрит может протекать в сочета­
нии с диспептическими явлениями, в разделе «Функциональная дис­
пепсия» рассмотрены вопросы этиологии, патогенеза, клиники, диаг­
ностики и лечения функциональной диспепсии, неассоциированной с 
хроническим гастритом.
3. КЛИНИКА И ДИАГНОСТИКА
Клинические проявления функциональной диспепсии обычно 
соответствуют вариантам заболевания.
При язвенноподобном варианте функциональной диспепсии ос­
новной жалобой является боль или неприятные ощущения в эпигаст­
ральной области, возникающие натощак («тощаковые боли») или но­
чью («ночные боли»). После приема пищи или антацидов боли и дис­
комфорт в эпигастрии проходят. Таким образом, эти пациенты имеют 
характерные клинические признаки язвенной болезни двенадцати­
перстной кишки, однако при эндоскопическом исследовании язва не 
обнаруживается.
Язвенноподобный вариант диспепсии может сопровождаться 
изжогой, отрыжкой кислым, регургитацией, т.е. симптомами ГЭРБ.
Дисмоторньт вариант функциональной диспепсии характери­
зуется жадобами на раннее насыщение, тяжесть и чувство переполне­
ния, вздутия в эпигастрии и ощущение дискомфорта после еды, тош­
ноту, рвоту, снижение аппетита.
Неопределенный, ш и неспецифический, ш и смешанный вари­
ант функциональной диспепсии не имеет ведущего симптома, позво­
ляющего его отнести к язвенноподобному или дисмоторному вариан­
ту диспепсии.
Кроме гастроэнтерологических жалоб, больные функциональной 
диспепсией нередко имеют невротические расстройства (неудовлетво­
ренность вдохом, головные боли по типу мигрени, расстройства сна).
При первичном контакте с пациентом (до обследований) пра­
вомочно установить предварительный диагноз «диспепсия» с харак­
теристикой ее варианта, что позволяет рекомендовать соответствую­
щее лечение. После исключения органической патологии органов 




Диспептические симптомы могут присутствовать как при функ­
циональной диспепсии, так и при другой разнообразной патологии 
желудочно-кишечного тракта. Функциональная диспепсия, как всякое 
функциональное заболевание, требует постановки диагноза мето­
дом исключения структурной патологии желудка и других органов 
пищеварения. Наиболее актуально исключение рака желудка, а также 
язвенной болезни желудка и двенадцатиперстной кишки. При обна­
ружении морфологических признаков хронического гастрита врач 
может исключить функциональную диспепсию как самостоятельное 
функциональное заболевание, и в этом случае будет правомочен ди­
агноз хронического гастрита с диспептическим синдромом (диспеп- 
тическими проявлениями).
Всем больным с диспепсией в процессе обследования необхо­
димо исключить не только органическую патологию желудка, но и 
ГЭРБ, желчнокаменную болезнь, хронический панкреатит, хрониче­
скую дуоденальную непроходимость, спаечную болезнь, заболевания 
кишечника и другие патологические состояния, имеющие сходную 
клиническую картину.
При оценке жалоб и анамнеза пациента следует в первую оче­
редь обратить внимание на наличие таких «тревожных» симптомов, 
как лихорадка, немотивированное похудание (особенно за корот­
кий промежуток времени), повторная рвота, рвота «кофейной 
гущей», дисфагия, пальпируемое образование в животе, лимфа- 
денопатия, видимая примесь крови в кале, анемия, увеличение 
СОЭ. Наличие любого из таких симптомов позволяет предполагать, 
что у данного пациента патология не ограничивается только функ­
циональной диспепсией и/или хроническим гастритом. Необходимо 
учитывать и возраст больного (после 40 лет функциональная диспеп­
сия встречается реже), семейный анамнез относительно язвенной бо­
лезни и рака желудка.
Особое внимание требуется к пациентам, у  которых впервые 
появились диспептические жалобы или таковые изменили свой ха­
рактер в последнее время. Иногда у таких больных обнаруживается 
органическая причина диспепсии (рак или язва). При этом возможно 
появление неспецифических жалоб общего характера (стойкое ухуд­
шение настроения, быстрая утомляемость).
Учитывая неспецифический характер диспептических симпто­
мов, основой дифференциальной диагностики функциональной дис­
пепсии и структурной патологии желудочно-кишечного тракта явля­
ются методы инструментального исследования. Ведущее место зани­
мает эндоскопическое исследование желудочно-кишечного тракта с 
биопсией слизистой оболочки. При диагностике хронического гепа-
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тита и цирроза печени следует использовать биохимические методы и 
определение маркеров вирусных гепатитов.
ФЭГДС, особенно в сочетании с биопсией, позволяет достаточ­
но надежно исключить или подтвердить опухолевую патологию пи­
щевода и желудка, язвенную болезнь, эзофагит и гастрит. Дифферен­
циальная диагностика с желчнокаменной болезнью, хроническим 
панкреатитом, циррозом и опухолями печени осуществляется с при­
менением ультразвукового исследования.
Только патогистологическое исследование гастробиоптата по­
зволяет исключить или подтвердить хронический гастрит при диаг­
ностике функциональной диспепсии. Наличие хронического гастрита 
не противоречит диагнозу «функциональная диспепсия».
Диагноз функциональной диспепсии ставится 
методом исключения органической патологии (язва, 
эрозия, опухоль и проч.)
Примерно у трети больных функциональная диспепсия сочета­
ется с синдромом раздраженной кишки. Синдром раздраженной 
кишки (синонимы: дискинезия кишечника, спастический колит) -  
функциональное расстройство кишечника, при котором абдоминаль­
ная боль сочетается с нарушениями дефекации и кишечного транзита. 
Синдром раздраженной кишки (СРК) не имеет каких-либо патогно- 
моничных проявлений, поэтому этот диагноз устанавливается мето­
дом исключения органической патологии кишечника.
Критериями диагностики СРК являются следующие постоянные 
или рецидивирующие, но сохраняющиеся в течение 3 мес и более сим­
птомы: абдоминальные боли, расстройство стула (поносы или запоры), 
вздутое живота или чувство распирания. Они могут сочетаться и варь­
ировать, а иногда значительно различаться у одного и того же больно­
го в разные периоды течения заболевания. СРК может проявляться ас­
теническими, астеноневротическими и даже психастеническими сим­
птомами (головная боль, усталость, недомогание, депрессия, беспокой­
ство, чувство тревоги, повышенная раздражительность и др.). Для СРК 
характерно наличие частого стула с малым объемом испражнений -  
меньше 300 см3 за сутки. В зависимости от ведущего клинического 
симптома принято различать три основных варианта СРК.
Первый вариант (с преобладанием диареи):
Жидкий стул 2-4 раза в день, преимущественно в утренние часы 
после завтрака, иногда с примесью слизи и остатков непереваренной 
пищи.
Неотложные (императивные) позывы на дефекацию (изредка).
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Отсутствие диареи в ночное время. Больные СРК спят спо­
койно!
Второй вариант (с преобладанием запоров):
Отсутствие дефекации в течение 3 и более суток.
Чередование запоров с поносами.
Чувство неполного опорожнения кишечника (стул в виде овечь­
его кала или лентообразный в виде карандаша).
Третий вариант (с преобладанием абдоминальных болей и 
вздутия живота):
Схваткообразные абдоминальные боли и вздутие живота (метеоризм). 
При пальпации живота отмечается напряжение передней брюшной 
стенки и болезненность по ходу всех отделов кишечника.
Боли, как правило, усиливаются перед актом дефекации и уменьша­
ются после опорожнения кишечника. Появление болей нередко 
провоцируется приемом пищи.
При колоноскопии или ректороманоскопии у больных СРК 
возможно обнаружение спазмированной сигмовидной кишки, допус­
кается наличие гиперемии слизистой оболочки дистальных отделов 
ободочной и прямой кишки.
При установлении диагноза СРК путем исключения органиче­
ской патологии кишечника (неспецифического язвенного колита, бо­
лезни Крона, хронического колита, дивертикулярной болезни, опухо­
лей и прочей патологии кишечника), наличии признаков функцио­
нальной диспепсии при исключении структурной патологии желудка 
и других органов пищеварения, следует предполагать сочетание СРК 
и функциональной диспепсии.
Таким образом, в дифференциальной диагностике функцио­
нальной диспепсии важен тщательный анализ результатов клиниче­
ских, лабораторных и инструментальных исследований. Постановка 
диагноза функциональной диспепсии осуществляется методом ис­
ключения и возможна только при отсутствии какой-либо другой 
структурной патологии органов пищеварения.
5. ОБСЛЕДОВАНИЕ
Правомочно использование основных положений схемы иссле­
дования, применяемой для больных хроническим гастритом.
Обязательными лабораторными исследованиями (однократно) 
являются:
• общий анализ крови;
•  анализ кала на скрытую ]фовь;
• гистологическое исследование биоптата;
•  цитологическое исследование биоптата;
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• два теста на HP;
• общий белок и белковые фракции (при наличии показаний);
• общий анализ мочи.
Инструментальные исследования (однократно):
• эзофагогастродуоденоскопия с прицельной биопсией и щеточным 
цитологическим исследованием обязательно больным старше 40 
лет, особенно, если диспепсия появилась у них недавно;
• УЗИ печени, желчных путей и поджелудочной железы.
Дополнительные лабораторные и инструментальные исследо­
вания проводятся с учетом сопутствующих заболеваний и особенно­
стей основного заболевания, определяющего круг патологии, с кото­
рой необходимо проводить дифференциальный диагноз.
При рентгенологическом исследовании желудка и двенадцати­
перстной кишки в настоящее время полезено использование методи­
ки двойного контрастирования, что позволяет обнаружить в боль­
шинстве случаев органические изменения. Только рентгенологиче­
ское исследование позоляет наглядно оценить форму, размеры и ана­
томические особенности желудка. Кроме того, рентгенологическая 
релаксационная дуоденография необходима для диагностики дуоде- 
ностаза (хронической дуоденальной непроходимости). Оценка мо- 
торно-эвакуаторной функции желудка с помощью рентгеноконтраст­
ного исследования позволяет по обычным методикам оценить только 
качественные показатели, в то же время диагностика органического 
пилоробульбарного стеноза осуществляется при этом весьма надеж­
но, при необходимости используются фармакологические пробы. 
Рентгенологический метод дает возможность оценить тонус желудка.
Для изучения моторно-эвакуаторной функции желудка можно 
использовать ультразвуковой метод диагностики, доступный на сего­
дняшний день практически всем лечебным учреждениям (см.раздел 
«Физиология моторно-эвакуаторной функции желудка»). При обсле­
довании больных функциональной диспепсией весьма полезным мо­
жет оказаться 24-часовое мониторирование pH в пищеводе, желудке и 
двенадцатиперстной кишке. Информацию о желудочной моторике 
можно получить с помощью электрогастрографии. Референтным ме­
тодом изучения моторно-эвакуаторной функции желудка является 
сцинтиграфический с радиоизотопами технеция и индия. К сожале­
нию, сцинтиграфия малодоступна лечебно-профилактическим учре­
ждениям. В специализированных учреждениях используется баро­
стат-тест, позволяющий определить гиперчувствительность желудка 
к растяжению.
В соответствии с рекомендациями Американской гастроэнтеро­
логической ассоциации, предложен следующий алгоритм диагносги-
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ки и лечения диспепсии. Если пациент моложе 40 лет и отсутствуют 
«тревожные симптомы» (снижение массы тела, повторная рвота, 
дисфагия, признаки кровотечения, анемия, пальпируемое образо­
вание в животе, лимфаденопатия), в западных странах рекоменду­
ют проводить тест на H P. В  случае положительного результата на H P 
проводят эрадикационную терапию с последующем наблюдением, а 
при отрицательном - эмпирическую терапию ингибиторами секреции 
или прокинетиками. При отсутствии эффекта от лечения рекоменду­
ется эндоскопия, а при наличии -  наблюдение. В  наших условиях 
проще и надежнее в таких случаях сразу провести ФЭГДС. Неотлож­
ная эндоскопия показана больным с диспепсией в возрасте старше 40 
лет или всем пациентам, независимо от возраста, при наличии 
«тревожных симптомов». Бесспорна логика такого алгоритма, т.к. ко­
нечный этап работы терап евта  заключается в осуществлении эффек­
тивного лечения, а при ассоц иац и и  язвенной болезни, хронического 
гастрита и диспепсии с H P лечен и е одинаковое -  эрадикация хелико- 
бактерной инфекции.
Рекомендации Американской гастроэнтерологической ассоциации не мо­
гут быть универсальными в наших условиях, учитывая высокую заболеваемость 
раком желудка и зависимость сроков временной нетрудоспособности от нозоло­
гии. В.А.Исаков и И.О.Иванников (2000) придерживаются точки зрения, согласно 
которой больным диспепсией моложе 40 лет следует определить наличие HP с 
помощью серологического теста. При отсутствии HP осуществляют детальное 
дообследование, включающее эндоскопию. В случае положительного результата 
пробы следует провести антихеликобактерную терапию. Если клинический эф­
фект лечения имеется, через 3-6  месяцев требуется повторное тестирование на 
HP и при отрицательном результате теста терапевтические вмешательства не 
осуществляются. При положительной пробе повторяют курс антихеликобакгер- 
ного лечения с другими антибиотиками. Если пациент моложе 40 лет, имеющий 
HP-инфекцию, после курса антихеликобактерной терапии не испытывает улуч­
шения, осуществляют детальное дообследование, включающее эндоскопию. 
Больным диспепсией старше 40 лет рекомендуется осуществлять полное обследо­
вание, включающее эндоскопию и диагностику HP.
Группа исследователей из Глазго во главе с K.McColl изучила результаты 
эндоскопического исследования больных диспепсией с  учетом инфицированно- 
сти HP. Больные с язвенным анамнезом или принимающие НГТВП, исключались 
из исследования. Среди больных диспепсией с отрицательным HP-тестом эзофа­
гит был обнаружен в 17%, язвенная болезнь желудка -  в 3%, язвенная болезнь 
двенадцатиперстной кишки -  в 2% случаев. При наличии HP у больных диспеп­
сией в 40% обнаруживалась язвенная болезнь двенадцатиперстной кишки, в 13% 
-  язвенная болезнь желудка, в 12% -  эзофагит, 2% — эрозивный дуоденит, 1% -  
постъязвенная деформация двенадцатиперстной кишки. В другом исследовании 
37% пациентов HP-позитивных с диспептическими жалобами имели язвы или 
эрозии. Таким образом, общее правило о преимущественном значении определе­
ния HP для больных диспепсией хорошо иллюстрируется, однако абсолютно точ­
ной диагностики гастродуоденальной патологии для каждого конкретного боль­
ного только по результатам исследования HP быть не может.
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В нашей стране заболеваемость раком желудка весьма высокая 
(около 30-60 человек на 100 000 населения). Встречаются случаи ра­
ка желудка среди молодых людей. Язвы желудка и двенадцатиперст­
ной кишки нередко протекают малосимптомно, бессимптомно и с 
нетипичными симптомами. А.А.Шептулин (2000), вслед за прело- 
жением J.-R.Malagelada на международном конгрессе «Новые под­
ходы к повышению эффективности лечения больных с заболевания­
ми желудочно-кишечного тракта» в Мадриде в 1999 г., справедливо 
рекомендует осуществлять достаточно глубокое обследование, 
включающее эндоскопию, УЗИ и общий анализ крови всем 
больным с диспепсией, независимо от возраста. Такой подход по­
зволяет выявить пациентов, страдающих как язвенной болезнью, эзо­




Как при любом функциональном гастроэнтерологическом забо­
левании, при лечении неязвенной диспепсии прежде всего требуется 
нормализовать образ жизни и режим питания.
Рациональный образ жизни должен предусматривать устране­
ние стрессорных факторов, нервно-психических и физических пере­
грузок, наличие периодов отдыха с положительными эмоциями.
Режим питания должен быть 4-6 разовый. Нельзя ограничи­
ваться чашечкой кофе на завтрак. Характер питания должен быть 
традиционным по этническим и другим привычкам, т.е. для нашей 
страны включать суп на обед в качестве первого блюда. В период 
обострения при язвенноподобном варианте диспепсии следует огра­
ничить острую, раздражающую пищу. При дисмоторном варианте с 
симптомами замедленной эвакуации нецелесообразно начинать при­
ем пищи с жирных блюд. Более того, желательно ограничить прием 
жира. Впрочем, гастрономические привязанности больных функцио­
нальной диспепсией, как правило, исключают прием жирной пищи. 
Придерживаться каких-либо жестких, ограничительных диет при 
функциональной диспепсии нельзя.
Фармакотерапия
Фармакотерапия функциональной диспепсии определяется на­




Обычно лечение язвенноподобной диспепсии включает анти- 
секреторный препарат и/или невсасывающийся антацид 3 раза в день 
через 1 час после еды.
Лечение язвенноподобной диспепсии основано на примене­
нии антисекреторных препаратов. Используются селективный М- 
холинолитический препарат гастроцепин или Нг-блокаторы -  рани- 
тидин по 150 мг 2 раза в день или фамотидин 20 мг 2 раза в день. В 
комплекс лечения включают нерастворимые антациды типа маа- 
локса. Детальная характеристика антисекреторных и антацидных 
препаратов приведена в разделе, посвященном лечению язвенной бо­
лезни.
При наличии HP инфекции больным язвенноподобной диспеп­
сии обычно рекомендуют антихеликобактерную терапию.
Фармакотерапия дисмоторной диспепсии
Обычно при симптомах гипомоторной дискинезии желудка ре­
комендуется: домперидон (мотилиум) или цисапрнд (координакс) 10 
мг 3-4 раза в день перед едой + маалокс (или другой невсасываю- 
щийся антацид) 2 таблетки или 15 мл (пакет) 3 раза в день через !  час 
после еды.
Высоко эффективны при дисмоторной функциональной желу­
дочной диспепсии в виде монотерапии цисаприд (координакс) 5-10 
мг или домперидон (мотилиум) 10 мг 3-4 раза в день в течение 10-15 
дней. Следует помнить, что цисаприд противопоказан пациентам с 
синдромом удлинения QT.
Прокинетики (домперидон и цисаприд) являются уникальны­
ми препаратами при лечении нарушений моторно-эвакуаторной 
функции желудка, обычно сопровождающих дисмоторную диспеп­
сию. При замедленной желудочной эвакуации мотилиум и коорди­
накс увеличивают амплитуду перистальтических волн желудка и ус­
коряют опорожнение желудка. При ускоренной желудочной эвакуа­
ции прокинетики могут повышать тонус привратника, что замедляет 
эвакуацию. Применение прокинетиков позволяет повысить качество 
жизни больных функциональной диспепсией. Домперидон (мотили­
ум) устраняет симптомы функциональной диспепсии при адекватных 
дозах у 88% больных с дискинетическим вариантом и 81% -  с язвен­
ноподобным. Детальная характеристика прокинетиков приводится в 
разделе «Лечение ГЭРБ».
Можно предполагать, что при дисмоторной диспепсии со спаз­
мом привратника могут оказать положительный эффект спазмолити­
ки (но-шпа, папаверин) и холинолитики (бускопан, атропин).
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А Л Г О Р И Т М  Л Е Ч Е Н И Я  Ф У Н К Ц И О Н А Л Ь Н О Й  
Д И С П Е П С И И
Фармакотерапия неопределенного (смешанного) 
варианта диспепсии
При смешанном варианте функциональной желудочной дис­
пепсии следует применять как прокинетики (координакс или мотили- 
ум), так и анти секреторные препараты (гастроцепин, ранитидин, фа- 
мотидин), а также антацидные (маалокс) и обволакивающие препара­
ты (отвар семян льна).
Эрадикационная фармакотерапия хеликобактерной 
инфекции при диспепсии
Как следует из рекомендаций Американской гастроэнтерологи­
ческой ассоциации, Национального института здоровья США и дан-
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ных других специалистов, наличие хеликобактерной инфекции у 
больных функциональной желудочной диспепсией является показа­
нием к эрадикационной терапии. Такая точка зрения признается не 
всеми гастроэнтерологами. «Лечить или не лечить» — такой вопрос в 
отношении эрадикационной терапии при неязвенной диспепсии за­
дают сейчас себе гастроэнтерологи во всем мире. Симптомы диспеп­
сии в целом не становятся менее выраженными после эрадикации. 
Оказалось, что при сравнении симптомов диспепсии после проведе­
ния рандомизированных исследований по изучению эрадикационной 
(включающей антисекреторный препарат) и антисекреторной терапии 
без антибактериальных препаратов чаще не получают существенных 
различий. В то же время представляется весьма логичной эрадикация 
HP (при верификации инфекции) в случае язвенноподобной диспеп­
сии у молодых пациентов, особенно при их негативном отношении к 
ФЭГДС, практически исключающем проведение эндоскопического 
исследования. Следует также учитывать, что отрицательные резуль­
таты эндоскопии относительно язвы двенадцатиперстной кишки не 
всегда исключают язвенную болезнь и микроскопические острые эро­
зии. Курс эрадикационной терапии обычно рекомендуется HP- 
позитивным пациентам с язвенноподобной функциональной дис­
пепсией.
Эрадикация Helicobacter pylori (HP) должна осуществляться 
строго по правилам и по схемам (протоколам), применяемым у боль­
ных язвенной болезнью и хроническим HP-ассоциированным гастри­
том. Правила и схемы лечения изложены в соответствующем разделе 
в главе «Язвенная болезнь».
После эрадикационной терапии полное устранение эрадикаци- 
онных диспептических жалоб отмечается только у 20-25% больных 
функциональной диспепсией.
7. ПРОФИЛАКТИКА
Профилактикой функциональной диспепсии можно считать 
соблюдение режима питания, исключение дисстрессорных ситуа­
ций. С точки зрения доказательной медицины, вопросы эффектив­
ной профилактики функциональной диспепсии строго научно не ис­
следованы.
8. ТРУДОСПОСОБНОСТЬ




Хронический гастрит -  это хронический воспалительный 
процесс слизистой оболочки желудка, характеризующийся на­
рушением ее физиологической регенерации, уменьшением коли­
чества железистых клеток, при прогрессировании -  атрофией же­
лезистого эпителия с последующим развитием кишечной мета­
плазии и дисплазии, расстройством секреторной, моторной и не­
редко инкреторной функции желудка. Дисрегенерация считается 
ключевым понятием гастрита.
Приведенное определение хронического гастрита не случайно 
оперирует преимущественно морфологическими характеристиками. 
Современная гастроэнтерология предполагает обязательную  
морфологическую верификацию хронического гастрита при гис­
тологическом исследовании гастробиоптатов. В реальной клини­
ческой практике в нашей стране диагностика хронического гастрита 
до сих пор основывается, кроме клинических данных, на визуальных 
результатах фиброгастроскопии, обычно без биопсии, но 
«рентгенологический и гастроскопический диагноз хронического га­
стрита стоят на глиняных ногах» (K.EIster, 1971). Из-за отсутствия 
убедительной связи хронического гастрита с клиническими проявле­
ниями O.Stadelman (1981) назвал хронический гастрит «самым час­
тым ошибочным диагнозом нашего столетия». В то же время хрони­
ческий гастрит встречается примерно у 80% популяции, т.е. ошибоч­
ность диагностики гастрита обычно заключается в отсутствии мор­
фологической верификации заболевания, а не в его ложноположи­
тельном установлении.
1. ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ
В группу заболеваний под диагнозом «хронический гастрит» 
входит несколько его вариантов, существенно отличающихся по 
этиологии и патогенезу.
Хронический хеликобактерный гастрит
Синонимами хронического хеликобактерного гастрита обычно 
считаются термины: HP-ассоциированный хронический гастрит, не­
атрофический, антральный, поверхностный, тип В, гиперсекреторный 
(см. Хьюстонскую классификацию). В то же время хеликобактерный 
гастрит -  более широкое понятие, чем гастрит типа В, т.к. хеликобак­
терный гастрит может быть как поверхностным неатрофическим, так 
и атрофическим.
Helicobacter pylori (HP) считается в настоящее время ведущим 
этиологическим фактором хронического гастрита. 85% хронических
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гастритов являются хеликобактерными, или НР-ассоциированными га­
стритами. В разделе, посвященном HP-инфекции, достаточно подробно 
описывается патогенез антрального НР-ассоцииированного гастрита и 
последующего развития пангасгрита.
В этиологии неатрофического гастрита наряду с главенствую­
щей ролью HP признается значение других факторов. Традиционным 
для отечественной гастроэнтерологии является признание в качестве 
факторов, имеющих определенное значение в развитии хронического 
гастрита, алиментарных нарушений (неправильный режим питания, 
злоупотребление острой, горячей или холодной пищей), курения, на­
рушений нейрогуморальной регуляции. Ряд современных работ также 
подтверждают значение крепких алкогольных напитков, курения и 
характера питания в развитии хронического гастрита.
Атрофический гастрит
Различают атрофический гастрит аутоиммунный и мультифо­
кальный (см. Хьюстонскую классификацию). Около 5% гастритов 
приходится на аутоиммунный. Использование термина 
«мультифокальный» атрофический гастрит представляется весьма 
субъективным и подвергается критике специалистами, т.к. по данным 
гастробиопсии тяжело представить степень мозаичности атрофиче­
ского поражения желудка. Атрофический гастрит является следстви­
ем многолетнего течения HP-инфекции, когда вслед за антральным 
гастритом развивается пангастрит и атрофия слизистой оболочки же­
лудка как результат длительного воспаления. Известные американ­
ские морфологи E.Rubin и J.Farber используют термин «хронический 
идиопатический гастрит» для обозначения атрофического гастрита, 
не являющегося аутоиммунным.
Причиной атрофического гастрита нередко считают употребле­
ние крепких алкогольных напитков.
«Аутоиммунный метапластический атрофический гастрит -  ау- 
тосомно-доминантное заболевание, при котором аутоиммунный ответ 
направлен против париетальных клеток желудка и внутреннего фак­
тора Кастла, вырабатываемого слизистой оболочкой проксимального 
отдела желудка, что приводит к развитию дефицита витамина В!2 и 
пернициозной анемии» (Е.К.Баранская, В.Т.Ивашкин, 1998).
Антральный отдел при аутоиммунном атрофическом гастрите 
существенно не поражается. В фундальном отделе и теле желудка 
развивается тяжелый атрофический гастрит с уменьшением количе­
ства париетальных клеток, атрофией желез, уменьшением выработки 
соляной кислоты, пепсиногена I и внутреннего фактора. Вследствие 
дефицита внутреннего фактора и действия на него аутоантител нару­
шается всасывание витамина В)2 и развивается мегалобластная (В)2-
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дефицитная, Аддисон-Бирмера) анемия. Термины-синонимы 
«пернициозная» (лат. pemiciosa -  гибельная, губительная), «злока­
чественная» анемия в настоящее время не используются. Аутоиммун­
ный метапластический атрофический гастрит встречается примерно у 
1% населения. Среди больных с макроцитарной гиперхромной (В 12- 
дефицитной или фолиево-дефицитной) анемией аутоиммунный мета­
пластический атрофический гастрит обнаруживается в 16% случаев.
При хроническом аутоиммунном гастрите вырабатывается несколько ви­
дов аутоантител
I. Аутоантитела против париетальных клеток:
-  «классические» аутоантитела против микросомальных антигенов париеталь­
ных клеток;
-  цитотоксические антитела, специфичные для аутоиммунного гастрита;
-  антитела к гастринсвязывающим белкам, блокируют рецепторы к гастрину;
-  антитела против Н+, К’-АТФ-азы (протонового насоса, обеспечивающего 
секрецию соляной кислоты);
II. Аутоантитела против внутреннего фактора (гастромукопротеина):
блокирующие связывание витамина Вю с внутренним фактором;
образующие комплекс с  витамином В 12.
Аутоантитела с помощью комплемента могут оказывать цитотоксическое 
действие на париетальные клетки, т.е. разрушать их.
В связи с неспецифическим характером микросомальных аутоантител к 
париетальным клеткам возможно перекрестное поражение клеток других тканей с 
развитием аутоиммунного тиреоидита, гипопаратиреоза, болезни Аддисона (хро­
нической первичной недостаточностью коры надпочечников).
В повреждении желудочного эпителия при хроническом аутоиммунном 
атрофическом гастрите имеют значение местные гуморальные и клеточные им­
мунные механизмы.
Помимо наследственного аутоиммунного механизма возникновения атро­
фического гастрита возможен другой путь развития патологического процесса. В 
этиологии атрофического гастрита основное значение обычно имеет длительная 
HP-инфекция, которая оказывает многостороннее патологическое действие, в том 
числе провоцирует выработку антител. Как известно, мембранные липополисаха- 
риды HP имеют антигены, сходные с антигенами группы крови человека Lewis’1 и 
Lewisy, что называют «антигенной мимикрией». В ответ образуются IgG-антитела, 
как против HP, так и против эпителиоцитов.
Создается впечатление, что аутоиммунный атрофический пангастрит -  это 
тяжелый банальный атрофический гастрит, который развивается после многолетней 
HP-инфекции. Во всяком случае, патогенетические факторы у них во многом общие, 
отличающиеся только количественно. После наступления ахлоргидрии или гипо- 
хлоргидрии микроорганизмы HP, которые привели к атрофии, исчезают сначала из 
антрального отдела, затем из тела желудка. Воспалительный процесс в теле желудка 
уменьшается. Считается, что избирательный аномальный аутоиммунный ответ, вы­
зывающий формирование аутоиммунного атрофического гастрита, предопределяется 
штаммом HP и генетической прерасположенносгью пациента.
В отдельных случаях после эрадикации отмечено уменьшение атрофии у 
пациентов с атрофическим гастритом, ассоциированным с HP-инфекцией. Атро­
фический процесс в теле желудка при аутоиммунном атрофическом гастрите бы­
стро прогрессирует.
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Точка зрения о патогенетической близости аутоиммунного атрофического 
гастрита и атрофического гастрита, являющегося следствием длительного тече­
ния хеликобактерного гастрита, разделяется не всеми учеными.
При атрофическом гастрите с пониженной кислотопродукцией 
повышается уровень гастрина в результате его регуляции по меха­
низму отрицательной обратной связи. Высокая гастринемия стимули­
рует гиперплазию ECL-клеток, вплоть до развития карциноидов, ко­
торые обычно протекают доброкачественно.
Кроме перечисленных причин, в качестве этиологического фак­
тора мультифокального (идиопатического) атрофического гастрита 
признаются особенности питания и факторы среды.
Особые формы гастрита
Особые формы гастритов составляют 5% от их общего количе­
ства.
Химический гастрит
Желчный, или химический, или рефлюкс-гастрит -  гастрит, ко­
торый развивается вследствие рефлюкса дуоденального (кишечного) 
содержимого, содержащего желчные кислоты, а также приема НПВП, 
алкоголя, препаратов железа и калия и, возможно, воздействия других 
химических веществ. Заброс дуоденального и кишечного содержимо­
го в желудок или его культю наблюдается после пилоропластики и 
резекций желудка и именно в таких случаях регистрируется класси­
ческий рефлюкс-гастрит. Кроме того, патологический дуоденогаст- 
ральный рефлюкс часто возникает после холецистэктомии, а также 
без предшествующих оперативных вмешательств при дуоденостазе и 
прочей патологии органов пищеварения. Патогенез хронического 
рефлюкс-гастрита связан с попаданием желчи в желудок, воздейст­
вием желчных кислот и лизолецитина на слизь, которая смывается 
рефлюктантом, а также его раздражающим и повреждающим дейст­
вием на слизистую оболочку желудка. Повреждающие свойства жел­
чи на слизистую оболочку желудка выше при высоких значениях pH, 
что наблюдается после резецирования желудка.
Нередко химический гастрит является следствием приема не­
стероидных противовоспалительных средств (НПВП), которые 
вызывают как субъективно проявляющиеся диспептические побоч­
ные эффекты, так и НПВП-гастропатию. В понятие НПВП- 
гастропатии включаются гастритоподобные изменения, эрозии и яз­
вы, объединенные общим патогенезом. Учитывая, что ежедневно в 
мире 30 млн человек принимают НПВП, побочные действия этих 
препаратов нередки. Наиболее часто поражается антральный отдел 
желудка, реже -  луковица двенадцатиперстной кишки.
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НПВП оказывают многостороннее повреждающее действие на 
слизистую оболочку желудка: уменьшают выработку желудочной 
слизи и бикарбонатов, снижают кровоток в слизистой оболочке же­
лудка, способствуют повышению выработки соляной кислоты й пеп- 
синогена, вызывают локальное повреждение слизистой оболочки же­
лудка, стимулируют апоптоз эпителиальных клеток, повышают обра­
зование свободных радикалов, ФИО и увеличивают хемотаксис ней­
трофилов, влияют на внутриклеточное содержание кальция, снижают 
образование глутатиона, разобщают окислительное фосфорилирова­
ние. Способность НПВП вызывать повреждения слизистой оболочки 
желудка зависит от растворимости препаратов и их константы иони­
зации. НПВП проникают посредством диффузии через мембрану в 
цитоплазму эпителиальных клеток, где ионизируются и накапливают­
ся, повреждая клетку и вызывая прочие вышеуказанные эффекты.
Механизмы патогенного воздействия на слизистую оболочку желудка 
нестероидных противовоспалительных препаратов
Основной механизм -  блокирование выработки простаглан- 
динов Е2 и  12 (через ЦОГ-1).
Следствия основного и прочие механизмы
4 Уменьшение выработки желудочной слизи и бикарбонатов.
♦ Снижение кровотока в слизистой оболочке желудка, уменьшение 
агрегации тромбоцитов.
4 Увеличение выработки соляной кислоты и пепсиногена.
4 Повышение образования свободных радикалов и снижение обра­
зования глутатиона.
4 Стимуляция хемотаксиса нейтрофилов.
4 Увеличение содержания ФИО.
4 Увеличение синтеза токсичных для желудочной слизистой обо­
лочки лейкотриенов В4
4 Изменение внутриклеточного содержание кальция.
4 Разобщение окислительного фосфорилирования.
4 Аспирин (единственный из НПВП) ингибирует синтез оксида 
азота, что вызывает нарушение кровообращения и прилипание 
лейкоцитов к сосудистому эндотелию в слизистой оболочке же­
лудка.
4 Стимуляция апоптоза эпителиальных клеток.
4 Локальное повреждение слизистой оболочки желудка (как след­
ствие вышеперечисленных причин).
Основной патогенный для слизистой оболочки желудка меха­
низм действия НПВП заключается в том, что эти препараты блоки-
172
руют как фермент циклооксигеназу-2 (ЦОГ-2), участвующую в акти­
вации воспалительных реакций, так и циклооксигеназу-1 (ЦОГ-1), ко­
торая способствует выработке простагландинов (прежде всего, PgE2 и 
Pgl2), обеспечивающих защиту слизистой оболочки желудка. Таким 
образом, под влиянием НПВП равновесие между факторами за­
щиты и агрессии сдвигается в пользу последних.
Факторы риска развития НПВП-гастропатии: пожилой возраст 
(самый значимый фактор), язвенная болезнь и язвенные кровотечения 
в анамнезе, сопутствующие заболевания сердечно-сосудистой систе­
мы, легких, печени и др. внутренних органов, прием диуретиков и 
ингибиторов АПФ, прием высоких доз НПВП, одномоментный прием 
нескольких НПВП (кроме низких доз аспирина), сочетанный прием 
НПВП и ГКС, сочетанный прием НПВП и антикоагулянтов, первые 3 
месяца приема НПВП. Считается, что наибольшей ульцерогенной ак­
тивностью обладают кеторолак и пироксикам, а наименьшей -  ибу- 
профен, однако в последнее время установлено, что при эквивалент­
ных противовоспалительных дозах патогенный эффект на слизистую 
оболочку примерно одинаковый.
Установлено, что после приема даже I Омг аспирина уровень про­
стагландинов слизистой оболочки желудка снижается на 40% по от­
ношению к исходному значению. После 3-х разового приема аспирина в 
дозе 10 мг, 81 мг и 325 мг содержание сывороточного тромбоксана сни­
жается у 62%, 90% и 98% больных. Таким образом, даже малые дозы 
аспирина обладают патологическим воздействием на желудок.
Максимальный повреждающий эффект иа слизистую обо­
лочку желудка аспирин в дозе 2 г в сутки оказывает на 3-й день, 
независимо от инфицированности HP. При отсутствии инфекции HP 
повреждения слизистой оболочки уменьшаются через 2 нед, при на­
личии HP -  могут сохраняться.
Роль HP в развитии НПВП-гастропатии расценивается противоре­
чиво. Весьма логично считать, что сумма двух патогенных факторов 
должна усугубить повреждения слизистой оболочки желудка. Имеются 
данные, что эрадикация HP и излечение от антрального гастрита перед 
лечением НПВП, позволяет снизить частоту развития гастропатии. В то 
же время установлен парадоксальный факт: инфекция HP как бы оказы­
вает цитопротективный эффект и ускоряют заживление НПВП- 
индуцированных язв, индуцируя микроорганизмом выработку эндоген­
ных простагландинов в слизистой оболочке желудка.
Радиационный гастрит
Радиационный гастрит встречается у больных, получающих ра­
диационную терапию или у пораженных при воздействии ионизи­
рующего излучения. В связи с большим количеством делящихся кле-
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ток (митозов) слизистая оболочка желудка весьма чувствительна к 
ионизирующему излучению. Обычно рассматривается костномозго­
вая форма острой лучевой болезни, при которой доза облучения со­
ставляет 1-10 Гй (1-2 Гй -  легкая степень тяжести, 2-4 -  средняя, 4-6 
-  тяжелая, 6-10 -  крайне тяжелая). При тяжелой степени тяжести 
острой лучевой болезни прогноз для жизни сомнительный, при край­
не тяжелой -  неблагоприятный). В результате воздействия ионизи­
рующей радиации возникают повреждения слизистой оболочки же­
лудка (вплоть до коагуляционного некроза) с последующей вторич­
ной воспалительной реакцией. При благоприятном исходе острой лу­
чевой болезни слизистая оболочка желудка в основном восстанавли­
вается через 4 мес за счет дифференцировки стволовых клеток слизи­
стой оболочки желудки.
Гранулематозный гастрит
Гранулематозный гастрит включает специфические формы (бо­
лезнь Крона, туберкулез, саркоидоз, реакцию стенки желудка на ино­
родное тело) и идиопатическую форму, при которой причину эпите- 
лиоидно-клеточной гранулемы обнаружить не удается.
Гранулематозный антральный гастрит обнаруживают у 10% 
больных саркоидозом и несколько реже при болезни Крона. Имеются 
данные, что гранулематозный гастрит может быть единственным 
проявлением саркоидоза, предшествуя его генерализации. Примерно 
у 20% больных гранулематозными гастритами обнаруживается ино­
родное тело желудка, которое расценивается как этиологический 
фактор.
Лимфоцитарный гастрит
На долю лимфоцитарного гастрита приходится 4,5% всех гастри­
тов. Этиология и патогенез лимфоцитарного гастрита не совсем ясны.
Предполагаемые причины лимфоцитарного гастрита:
•  HP -  почти у половины больных лимфоцитарным гастритом 
обнаруживается HP;
•  целиакия -  у половины больных целиакией встречается лим­
фоцитарный гастрит. Как известно, в последние годы обнаружено, 
что глютеновая энтеропатия, особенно при субклиническом тече­
нии, встречается гораздо чаще, чем диагностируется, что позволяет 
объяснить лимфоцитарный гастрит у ряда больных;
• болезнь Менетрие -  лимфоцитарный гастрит является фазой 
развития или следствием прогрессирования болезни Менетрие;
•  лимфома желудка — у каждого третьего больного лимфомой 
желудка встречается лимфоцитарный гастрит.
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Эозинофильный гастрит
Этиология эозинофильного гастрита убедительно не установле­
на. Эозинофильный гастрит часто возникает при пищевой аллергии и 
воздействии других аллергенов. Эозинофильный гастрит может быть 
проявлением эозинофильного (аллергического) гастроэнтерита.
Инфекционный гастрит
Инфекционный гастрит встречается редко, является следстви­
ем воздействия микроорганизмов (кроме HP): Helicobacter heilmanny 
(Gastrospirillum hominis), а также многочисленной другой флоры, 
особенно при снижении защитных свойств слизистой оболочки же­
лудка (атрофический гастрит) или при системной патологии (ВИЧ- 
инфекция, алкоголизм). Очень тяжелой, редкой формой бактериаль­
ного поражения желудка является флегмонозный гастрит, который 
вызывается стрептококками, кишечной палочкой, стафилококками и 
газообразующими бактериями. Возможен гастрит, вызванный сифи­
лисом, цитомегаловирусным и паразитарным поражением желуд­
ка. Паразитарная инфекция, как причина гастрита, включает крип- 
тоспоридиоз, анизокиоз, аскаридоз, стронгилоидоз и анкилостомоз. 
Желудочная форма криптоспоридиоза проявляется сужением ан­
трального отдела желудка, эритемой, отеком, воспалением слизистой 
оболочки желудка и наиболее часто наблюдается у больных ВИЧ- 
инфекцией. Анизокиоз -  наиболее частое гельминтное поражение 
желудка, происходящее при употреблении сырой рыбы, встречается 
чаще в Японии и Нидерландах. Анизокиозный червь, обитая в слизи­
стой оболочке желудка, вызывает сильную боль, тошноту и рвоту. 
Гистологические признаки включают эозинофильную инфильтрацию, 
некроз, наличие многоядерных гигантских клеток.
При язве желудка, особенно на фоне лечения мощными анти- 
секреторными препаратами (ингибиторами протонного насоса) может 
возникать вторичный кандидоз.
Коллагенозный гастрит
Коллагенозный гастрит описан в 1989 г. HJ.Freeman, J.Piercey и 
R.Raine. Этиология и патогенез заболевания неизвестны. Заболевание 
получило название по аналогии с коллагеновой спру и коллагеновым 
колитом, при которых наблюдается схожая морфологическая карти­
на. Предполагается, что в основе заболевания лежит иммунная пато­
логия, приводящая к нарушению функции фибробластов. Возможно, 
заболевание связано с генетической предрасположенностью.
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Гипертрофические гастропатии
Гипертрофическими гастропатиями называют такие состояния, 
при которых утолщение складок тела и дна желудка происходит за 
счет увеличения числа эпителиальных клеток слизистой оболочки. К 
гипертрофическим гастропатиям относят болезнь Менетрие (гигант­
ский гипертрофический гастрит), синдром Золлингера-Эллисона и 
смешанные гиперпластические гастропатии (Е.К.Баранская, 
В.Т.Ивашкин, 1998).
Гипертрофический гастрит является понятием преимуществен­
но рентгеноэндоскопическим и по существу -  собирательным, в на­
стоящее время этот термин не используют.
Болезнь Менетрие
Этиология болезни Менетрие неизвестна, отдельные авторы 
связывают начало заболевания с цитомегаловирусной инфекцией, в 
качестве патогенетического фактора важную роль играет ТФР-а 
(трансформирующий фактор роста-a). ТФР-а вырабатывается эпите- 
лиоцитами желудка и стимулирует их пролиферацию. Мезенхималь­
ные клетки и гранулоциты продуцируют еще один цитокин -  фактор 
роста гепатоцитов, который также усиливает пролиферацию эпителия 
желудка, а также активирует ИЛ-ip , запускающий воспалительную 
реакцию. Возможна потеря белков плазмы в связи с развитием вто­
ричной экссудативной гипопротеинемической энтеропатии.
Синдром Золлингера-Эллисона
Синдром Золлингера-Эллисона, сопровождающийся резким по­
вышением кислотопродукции желудка и увеличением количества па­
риетальных клеток, является следствием многократного увеличения 
уровня гастрина в результате наличия гормонально активной опухоли 
гастриномы или гиперплазии G- и ECL-клеток слизистой оболочки 
желудка («псевдосиндром Золлингера-Эллисона»).
Гастринома. В 1955 г. на заседании Американской хирургиче­
ской ассоциации H.Zollinger и E.Ellison сделали сообщение о двух 
больных с рецидивирующими дуоденальными пептическими язвами, 
выраженной гиперсекрецией соляной кислоты и островково­
клеточной опухолью. В дальнейшем эта триада признаков стала на­
зываться синдромом Золлингера-Эллисона. Предполагают, что гаст­
ринома представляет собой опухоль из G-клеток поджелудочной же­
лезы (ацидофильных инсулоцитов), сохранившихся со времени эм­
брионального развития. Клетки опухоли продуцируют гастрин, кото­
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рый стимулирует секрецию соляной кислоты париетальными клетка­
ми, находящимися в теле и дне желудка. В слизистой желудка здоро­
вого человека имеются G-клетки, продуцирующие гастрин, гиперпла­
зия и гиперфункция которых может приводить к проявлениям син­
дрома Золлингера-Эллисона.
У 80% больных гастриномы локализуются в поджелудочной 
железе, у 15% -  в стенке двенадцатиперстной кишки, у 5% -  за пре­
делами кишечника (желудок, печень, селезенка). Мультифокальный 
рост опухоли наблюдается в 60% случаев. Опухоли могут иметь ма­
лые размеры и в 50% случаев не выявляются при операции.
2. КЛАССИФИКАЦИЯ И ТЕРМИНОЛОГИЯ
В настоящее время применяется Хьюстонская классификация 
хронического гастрита (или Хьюстонская модификация Сиднейской 
классификации).
КЛАССИФИКАЦИЯ ХРОНИЧЕСКОГО ГАСТРИТА
В октябре 1994 г. в Хьюстоне 20 морфологов- 
гастроэнтерологов модифицировали Сиднейскую классификациях) 
хронических гастритов. Созданная классификация «отлежалась», бы­
ла проверена экспертами и опубликована только в октябре 1996 г. 
Необходимо понять, что как  сиднейская классификация, так  и ее 
хьюстонская модификация, являются морфологическими и пред­
назначены прежде всего для оценки биопсийного материала. Для ис­
пользования данной классификации необходимо гистологическое 
исследование не менее пяти гастробиоптатов: два фрагмента берут 
из антрального отдела в 2 см от привратника (по большой и малой 
кривизне), два -  из тела желудка (по большой и малой кривизне), 
примерно в 8 см от кардии, один -  из угла желудка. Кроме того, обя­
зательно определение хеликобактера.
По хьюстонской модификации сиднейской классификации ука­
зывается тип гастрита и оцениваются три критерия: этиология, топо­
графия, морфология.
Топографически различают антральный, фундальный и пан­
гастрит.
Гистологические характеристики проявления гастрита оцени­
ваются по степеням. Разработана визуально-аналоговая шкала мор­
фологических изменений слизистой оболочки желудка при хрониче­
ском гастрите.
177
Х Ь Ю С Т О Н С К А Я  К Л А С С И Ф И К А Ц И Я  Х Р О Н И Ч Е С К О Г О











Аутоиммунный Аутоиммунный Тип А







Химический Химические раздражители, Реактивный рефлюкс-гастрит,
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Эозинофильный Пищевая аллергия, 
другие аллергены
Другие инфекционные Бактерии (кроме H.pylory), 
вирусы, грибы, паразиты
Активность гастрита оценивается по степени лейкоцитарной 
нейтрофильной инфильтрации: отсутствует (норма), слабая (1+), 
средняя (2+), сильная (3+). Определяется инфильтрация как поли­
морфно-ядерными лейкоцитами, так и мононуклеарными клетками. 
Морфолог должен указать степень и локализацию лейкоцитарной 
инфильтрации.
Характеристики степени атрофии антрального и фундального 
отделов, кишечной метаплазии, как и обсемененность HP, даются 
по аналогичным градациям: отсутствует (норма), слабая (1+), сред­
няя (2+), сильная (3+). Существует три типа кишечной метаплазии.
До сих пор в условиях практического здравоохранения стран 
СНГ, наиболее часто используется классификация С.М.Рысса, 
Ю.И.Фишзон-Рысс (1974), с дополнениями АЛ.Гребенева (1981).
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Следует учитывать, что при использовании данной классификации 
при отсутствии морфологического исследования гастробиоптата 
происходит гипердиагностика хронического гастрита. В клиниче­
ской практике, особенно амбулаторной, морфологическая характе­
ристика основывается на результатах визуальной характеристики 
гастрита при эндоскопии, что не выдерживает научной критики.
МКБ-10
К29. ГАСТРИТ И ДУОДЕНИТ
Исключают: эозинофильный гастрит (К58.2) 
синдром Золингера-Эллисона (Е16.8)
К29.0 ОСТРЫЙ ГЕМОРРАГИЧЕСКИЙ ГАСТРИТ 
Острый гастрит с кровотечением 
Исключают: эрозия острая желудка (К25.)
К29.1 ДРУГИЕ ВИДЫ ОСТРОГО ГАСТРИТА
К29.2 АЛКОГОЛЬНЫЙ ГАСТРИТ
К29.3 ХРОНИЧЕСКИЙ ПОВЕРХНОСТНЫЙ ГАСТРИТ
К29 .4 ХГОНИЧЕСКИЙ АТРОФИЧЕСКИЙ ГАСТРИТ 
Желудочная атрофия











Гастрит -  это морфологическая характеристика слизистой 
оболочки желудка.
Диспепсия -  это клиническое понятие, включающее субъек­
тивные проявления патологии желудка, в частности, при хрони­
ческом гастрите.
Учитывая требования экспертизы трудоспособности, в клини­
ческую формулировку диагноза хронического гастрита включают 
данные о фазе ремиссии или обострения заболевания. Морфологиче­
ским эквивалентом «степени обострения» является активность. Кроме 
того, желательно указать состояние
В понятие «Хронический гастрит» большинство практических 
отечественных врачей на сегодняшний день включают группу сле­
дующих заболеваний:
• хронический гастрит (различного типа), ассоциированный с син­
дромом диспепсии;
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• клинически бессимптомный хронический гастрит, диагностиро­
ванный в результате эндоскопического исследования желудка с забо­
ром гастробиоптата;
• функциональная диспепсия. Включение в группу «хронического 
гастрита» больных с клиническими проявлениями диспепсии, но при 
отсутствии морфологических изменений слизистой оболочки желуд­
ка является неверным.
Проблема диагноза и терминологии «хронический гастрит» и 
«диспепсия» достаточно подробно обсуждены в разделе 
«Функциональная диспепсия».
Примерные формулировки диагноза хронического
гастрита:
Хронический антральный гастрит (НР+) с повышенной кисло­
топродукцией, фаза обострения.
Такая формулировка диагноза гастрита близка к традиционной, 
хотя и предполагает определение HP. Лучше использовать следую­
щий вариант написания диагноза, учитывающий современные требо­
вания, вводя характеристику сопуствующей диспепсии:
Хронический антральный хеликобактерный гастрит с повы­
шенной кислотопродукцией, синдром язвенноподобной диспепсии, 
фаза обострения.
Другие варианты формулировки диагноза хронического гастрита:
Хронический атрофический пангастрит (НР-) с пониженной ки­
слотопродукцией, синдром дисмоторной диспепсии, фаза обострения.
Хронический фундальный атрофический гастрит (НР-) с по­
ниженной кислотопродукцией, синдром дисмоторной диспепсии, фа­
за нестойкой ремиссии.
Обязательным приложением к диагнозу хронический гастрит 
должны быть результаты патогистологического исследования гастро- 
биоптатов антрального отдела и тела с указанием степени активности, 
обсемененности HP, атрофии, метаплазии (0, 1, 2, 3 или +, ++, +++; 
толстокишечной или тонкокишечной) и дисплазии (легкая, средняя, 
тяжелая), если таковая имеется. Например:
Антрум: HP (++), активность (++), атрофия (+), метаплазия (-); 
тело: HP (-), активность (+), атрофия (-), метаплазия (-).
3. КЛИНИКА И ДИАГНОСТИКА.
Верифицированная диагностика хронического гастрита возможна 
только при соответствующих результатах морфологического исследова­
ния гастробиоптатов, однако заболевание часто сопровождается клини­
ческими проявлениями и функциональными нарушениями, что может 
помочь клиницисту в установлении характера патологии желудка.
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Клиническая симптоматология
Клиническая картина хронического гастрита неспецифична и 
определяется наличием ассоциированной с гастритом диспепсии. 
Менее половины больных хроническим гастритом предъявляют жа­
лобы диспептического характера. Возможно клинически бессим­
птомное течение хронического гастрита.
I
Хронический хеликобактерный гастрит
Хронический хеликобактерный гастрит может протекать бес­
симптомно, что и наблюдается примерно у половины больных. Связь 
между равитием инфекционного обострения и появлением каких- 
либо клинических симптомов не обнаружена.
Хронический хеликобактерный антральный гастрит с повы­
шенной кислотопродукцией обычно ассоциирован с язвенно подоб­
ным вариантом диспепсии. Данная форма хронического гастрита 
проявляется следующей субъективной клинической симптоматикой.
I. Болевой синдром, характерный для язвенной болезни двена­
дцатиперстной кишки:
• боли, возникающие через l'/r-2  ч после приема пищи, а ино­
гда и через больший промежуток времени (поздние боли);
• голодные боли, возникающие через 6-7 часов после еды 
(обычно утром);
• ночные боли;
• боли локализуются в эпигастрии, исчезают или уменьшаются 
после приема пищи.
В то же время возможно появление или усиление болей сразу 
или вскоре после приема пищи.
II. Изжога, отрыжка кислым. Нередко хронический гастрит с 
язвенноподобной диспепсией может протекать совместно с ГЭРБ.
III. Прочие проявления -  тошнота, склонность к запорам.
Перечисленные жалобы обусловлены повышенной кислотопро­
дукцией желудка. Аппетит обычно не нарушен.
При объективном исследовании обнаруживается болезненность 
при пальпации в эпигастральной области, больше справа.
По мере прогрессирования хеликобактерного гастрита развива­
ется пангастрит и атрофический гастрит, что вызывает изменение 
клинической картины.
Атрофический гастрит
Банальный атрофический гастрит проявляется преимущест­
венно дисмоторным вариантом диспепсии.
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Пациенты жалуются на чувство тяжести, полноты в эпигастрии, 
быстрого насыщения, а также отрыжку воздухом или, при выражен­
ном процессе, тухлым. Характерным симптомом является тошнота. 
Иногда отмечаются жалобы на тупые боли в эпигастральной области. 
Боли усиливаются после еды, особенно плохо переносится грубая 
пища. Возможен неприятный, часто металлический привкус во рту. 
Аппетит снижен.
При объективном исследовании обнаруживается обложенный 
белым налетом язык, диффузная болезненность при пальпации в эпи­
гастральной области.
При аутоиммунном атрофическом гастрите, сопровождаю­
щемся В^-дефицитной анемией, вышеописанная клиническая кар­
тина атрофического гастрита дополняется признаками анемического 
синдрома (слабость, головокружение, астено-невротический синдром, 
боли в области сердца по типу кардиалгий и ишемических, бледность 
кожи и слизистых оболочек, субиктеричность склер, «лакированный» 
язык, систолический шум при аускультации сердца, умеренное уве­
личение печени). Для В]2-дефицитной анемии характерно поражение 
центральной нервной системы, особенно фуникулярный миелоз. При 
адекватном лечении проявления В ^ -дефицитной анемии исчезают.
Верификация В ^ -дефицитной анемии осуществляется по мие- 
лограмме после стернальной пункции. Обнаруживается мегалобласт- 
ный характер кроветворения.
Почти всякая гастроэнтерологическая патология со временем 
приводит к сочетанному поражению органов пищеварительной сис­
темы. При тяжелом многолетнем течении хронического атрофическо­
го гастрита описывают развитие синдрома мапьабсорбции.
Особые формы гастрита
Химический гастрит
Клинические проявления химического гастрита могут отсутст­
вовать или быть неспецифичными, проявляясь преимущественно 
симптомами дисмоторной диспепсии.
При рефлюкс-гастрите отмечаются тупые боли в эпигастрии, 
возникающие во время или сразу после еды, ощущение горечи и су­
хости во рту, отрыжка, тошнота, снижение аппетита. При рефлюкс- 
гастрите культи желудка в клинической картине на первый план вы­
ступают проявления демпинг-синдрома.
Радиационный гастрит
Клиническая картина определяется дозой радиоактивного облу­
чения. При легкой степени острой лучевой болезни (1—2 Гр) измене-
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ния слизистой желудка незначительные, при крайне тяжелой (6-10 
Гр) -  возникают обширные коагуляционные некрозы с образованием 
язв и вторичной воспалительной инфильтрацией.
Гранулематозный гастрит
В клинической картине преобладают проявления основного за­
болевания (болезнь Крона, саркоидоз). Симптоматика гранулематоз­
ного гастрита неспецифична, имеются симптомы диспепсии. При ло­
кализации гранулемы в привратнике возможна рвота, при щелевид­
ных язвах в области гранулематозного поражения рвота может быть 
кровавой.
Лимфоцитарный гастрит
Лимфоцитарный гастрит обычно асимптоматичен или протека­
ет с обычной клинической картиной диспепсии.
Эозинофильный гастрит
Специфических клинических проявлений эозинофильного гаст­
рита нет.
При системной склеродермии, полимиозите и дерматомиозите у 
больных эозинофильным гастритом эозинофилия в периферической 
крови отсутствует.
Инфекционный гастрит
Клинические проявления во многом определяются этиологией 
возбудителя.
Коллагенозный гастрит
Специфические клинические проявления коллагенозного гаст­
рита отсутствуют.
Гипертрофические гастропатии
При болезни Менетрие пациенты жалуются на боли в эпига- 
стрии, возникающие после еды, проявления дисмоторного диспеп- 
тического синдрома, изжогу. Возможна рвота, иногда с примесью 
крови. Аппетит снижен, отмечается слабость. Иногда отмечается 
диарея.
При объективном обследовании для больных болезнью Менет­
рие характерно уменьшение массы тела, гипопротеинемические отеки 
на стопах и кистях рук, железодефицитная анемия, гипоальбумине- 




В последние годы в гастроэнтерологических центрах использу­
ется определение Пепсиногена1 в сыворотке крови методом ИФА. 
При атрофическом гастрите в области тела желудка концентрация 
Пепсиногена1 снижается. Аналогичным методом определяют Гаст- 
рин 17, который снижается при атрофии антрального отдела желудка.
При атрофическом гастрите возможна В)2- и железодефицитная 
анемия. В|2-дефицитная анемия диагностируется при наличии мега- 
лобластного типа кроветворения по данным миелограммы. Следует 
учитывать, что классический признак В]2-дефицитной анемии в об­
щем анализе крови -  увеличение цветового показателя регистрирует­
ся не всегда. Железодефицитная анемия при хроническом атрофиче­
ском гастрите возникает при увеличении потребности в железе (кро- 
вопотери) по какой-либо причине.
Выбор характера и режима антисекреторной терапии желатель­
но осуществлять с учетом состояния желудочной секреции больных 
как хроническим гастритом (диспепсией), так и язвенной болезнью.
Хронический гастрит может сопровождаться как увеличением, 
так и снижением секреции соляной кислоты. Возможно, в ряде случа­
ев наблюдается кажущееся повышение кислотопродукции в результа­
те снижения ощелачивающей функции желудка и секреции бикарбо­
натов поджелудочной железой.
Хронический гастрит с повышенной кислотопродукцией обыч­
но проявлется синдромом язвенноподобной диспепсии, хронический 
гастрит с пониженной кислотопродукцией -  дисмоторным вариантом 
диспепсии.
Рентгенологическая диагностика
Рентгенологический метод дает важную информацию в гастро­
энтерологии, однако рентгенологическая диагностика хронического 
гастрита спекулятивна. Обычно такая диагностика базируется на 
оценке рельефа, однако хронический гастрит -  это морфологический 




Термин «поверхностный гастрит» -  синоним «хеликобактер- 
ного гастрита» общепринятый у нас термин, особенно врачами эндо­
скопической диагностики, еще до введения понятий о HP. Поверхно-
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стный гастрит -  самая ранняя стадия хронического гастрита. Эндо­
скопическая картина представлена гиперемией и отеком слизистой 
оболочки желудка, обычно его антрального отдела, но может отме­
чаться также воспаление других отделов. При очаговом поверхност­
ном гастрите (минимальные изменения) гиперемия имеет пятнистый 
(неравномерный) характер, отека нет. При умеренно выраженном по­
верхностном гастрите имеется диффузная гиперемия, незначитель­
ный отек. При выраженном поверхностном гастрите -  выраженная 
гиперемия и отек, увеличение слизеобразования, складки увеличены, 
но расправляются воздухом.
Атрофический гастрит
Атрофический гастрит эндоскопически диагностируют на осно­
вании выявления истонченной слизистой оболочки, приобретающей 
бледно-сероватый цвет, выраженного сосудистого рисунка, уменьше­
ния размеров складок. При умеренно выраженной атрофии более ши­
рокие участки незначительно истонченной слизистой оболочки чере­
дуются с небольшими полями западений серо-белесоватого цвета 
разнообразной конфигурации. При гистологическом исследовании 
материала, полученного при биопсии этих углублений, как правило, 
выявляют кишечную метаплазию. При резко выраженной атрофии 
слизистая оболочка сухая, резко истончена, с просвечивающимися 
сосудами, серого цвета, местами с цианотичным оттенком, легко ра­
нимая, складки почти полностью исчезают. Признаки активности ат­
рофического гастрита аналогичны таковым при поверхностном гаст­
рите: выраженный отек и полнокровие сосудов.
При аутоиммунном атрофическом гастрите поражается дно и 
тело желудка, при более часто встречающемся банальном идиопати­
ческом варианте -  антральный отдел и весь желудок.
Важное значение при эндоскопии имеет оценка метаплазии, 
особенно ее протяженности. Кишечная метаплазия может иметь вид 
белесоватых пятен. Использование эндоскопической хромоскопии 
позволяет оценить объем метаплазии.
Особые формы гастрита
Химический гастрит
Эндоскопически рефлюкс-гастрит проявляется изменениями, 
характерными для поверхностного, атрофического и, реже, гипер­
трофического гастрита, преимущественно антрального отдела желуд­
ка. Обычно во время эндоскопического исследования обнаруживается 
дуоденогастральный рефлюкс.
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При радиационном гастрите эндоскопическая картина опреде­
ляется дозой полученного излучения и стадией острой лучевой бо­
лезни. Определяется гиперемия, отек, обширные язвенно­
некротические изменения слизистой оболочки желудка и двенадца­
типерстной кишки.
Р а д и а ц и о н н ы й  га с т р и т
Гранулематозный гастрит
При гранулематозном гастрите в дистальных отделах желудка 
обнаруживается утолщение его стенки, сужение просвета и наличие 
трансмуральных неказеозных гранулем, которые визуально могут 
быть схожи со злокачественной опухолью. При болезни Крона в 1- 
5% случаев наблюдается поражение желудка, проявляющееся эрите­
мой, отеком, бугристостью («булыжная мостовая»), эрозиями, язвами, 
стрикутурами. Возможен синдром обструкции выходного отдела же­
лудка. Чаще поражается антральный отдел, где определяются линей­
ные язвы и афтозные эрозии.
При зернистом гипертрофическом гастрите слизистая обо­
лочка усыпана небольшими возвышениями диаметром до 3-5 мм по­
луовальной формы. Соединяясь, они образуют неровную поверх­
ность, которую очень точно характеризует определение «булыжная 
мостовая». В некоторых случаях разрастания на слизистой оболочке 
расположены на расстоянии друг от друга и имеют вид более круп­
ных зерен, сосочков или бородавок, иногда одновременно представ­
лены все эти варианты разрастаний слизистой оболочки -  бородавча­
тый гипертрофический гастрит.
Гранулематозный гастрит может существовать на фоне поверх­
ностного или атрофического гастрита.
Лимфоцитарный гастрит
Лимфоцитарный гастрит (вариолоформный, хронический эрозив­
ный) при эндоскопическом исследовании часто напоминает 
«осповидный гастрит». Выявляются узелки, утолщенные складки и эро­
зии. Возможны утолщенные складки слизистой оболочки желудка, осо­
бенно в области тела, на верхней части которых имеются маленькие бу­
горки или узелки, напоминающие крохотную эрозию (узелки встреча­
ются далеко не всегда). При лимфоцитарном гиперпластическом гастри­
те увеличенные складки слизистой оболочки желудка могут обнаружи­
ваться в области привратника, чего не бывает при болезни Менетрие.
Ригидный антральный гастрит
Отмечается сужение просвета антрального отдела различной 
степени, полость его имеет вид трубки, почти не поддается расправ-
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лению вдуваемым воздухом, складки обычно утолщенные, малоэла­
стичные, перистальтика резко ослаблена, слизистая отечная, набух­
шая, с участками выраженной гиперемии и налетами слизи.
Гипертрофические гастропатии
Наиболее характерным эндоскопическим признаком болезни 
Менетрие является наличие утолщенных и увеличенных складок, по­
этому при наличии значительно утолщенных складок заболевание на­
зывают гигантским гипертрофическим гастритом. Эти складки часто 
причудливо извиты, слизистая оболочка умеренно отечная, гипере- 
мированная, между складками образуются обильные скопления вяз­
кой слизи, которые при выраженной гиперемии слизистой оболочки 
складок иногда могут быть приняты за язвенный кратер. Гигантские 
складки расположены в теле и дне желудка, никогда не достигают 
привратника.
Для полипозного гипертрофического гастрита характерно на­
личие на утолщенных складках полиповидных образований на широ­
ком основании. Чаще эти разрастания множественные, реже -  еди­
ничные, что позволяет при небольшом размере разрастаний тракто­
вать их как очаговую гиперплазию слизистой оболочки.
Морфологическая диагностика
Для оценки обсеменения HP, воспаления, атрофии и кишечной 
метаплазии используют специальную визуально-аналоговую шкалу 
(рис. 10), предложенную Л.И.Аруиным (1997). Такая шкала позволяет 
существенно уменьшить субъективность оценки морфологических 
изменений.
Достаточно найти HP хотя бы в одном биоптате для постановки 
гистологического диагноза «ассоциированного с HP гастрита».
Инфильтрация слизистой оболочки нейтрофилами -  основной 
показатель активности хронического гастрита. Лейкоцитарная ин­
фильтрация коррелирует со степенью инфильтрации HP.
Оценка хронического воспаления осуществляется следующим 
образом. Считается, что в норме слизистая оболочка желудка содер­
жит не более 2-5 лимфоцитов, плазматических клеток и макрофагов в 
поле зрения (объектив х40) или 2-3 мононуклеара в одном валике. 
Наличие даже 1-2 плазмоцитов в поле зрения уже свидетельствует о 
хроническом воспалении.
При оценке атрофии считают, что если в поле зрения большого 
увеличения видно менее 3-4 поперечно срезанных желез, следует ди­
агностировать атрофию.
Кишечную метаплазию оценивают по степени выраженности и 
по типу (см. ниже).
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В гистологическом заключении отмечают также потерю муци­
на, повреждения поверхностного эпителия и эрозии, лимфатические 
фолликулы, фовеолярную гиперплазию (удлинение ямок, выстланных 
базофильным эпителием с крупными ядрами и почти не содержащи­
ми слизи), пилорическую метаплазию, панкреатическую (ацинарную) 
метаплазию и гиперплазию эндокринных клеток.
Хронический хеликобактерный гастрит
Хронический хеликобактерный гастрит -  наиболее частая фор­
ма гастрита. Как правило, локализуется в антральном отделе желудка, 
где обычно сильнее всего выражена воспалительная реакция на ин­
фекцию HP, но могут поражаться все отделы желудка, причем наибо­
лее выражена воспалительная реакция бывает в области кардии и ан­
трума. Антральный гастрит может быть неатрофическим и атрофиче­



















С тадия киш еч­
ной метаплазии
Рис. 11. Унифицированная визуально-аналоговая шкала морфологи­
ческой оценки хронического гестрите (по Л.И.Аруину,1997)
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Микроорганизмы HP обнаруживаются чаще в антральном отде­
ле, однако могут встречаться и в области тела желудка, особенно при 
антисекреторной терапии или появлении атрофии.
При гистологическом исследовании гастробиоптата слизистая 
оболочка при поверхностном гастрите имеет нормальную толщину 
или слегка утолщена. Покровно-ямочный эпителий с умеренно выра­
женными дистрофическими изменениями, из высокоцилиндрическо­
го он превращается в кубический или уплощается. Ядра увеличены, 
гиперхромны. В цитоплазме над ядрами -  ШИК-позитивный матери­
ал, указывающий на гиперсекрецию слизи. Слизь видна и на поверх­
ности эпителия. Реже секреция подавлена и выявляется узкая полоска 
мукоида в апикальной части клеток, определяется большое количест­
во РНК. В собственной пластинке слизистой оболочки на уровне 
валиков отмечается выраженная лимфоплазмоцитарная ин­
фильтрация. Железы тела и антрального отдела при поверхностном 
гастрите интактны.
Основные гистологические признаки хеликобактерного гастрита:
• выраженная нейтрофильная инфильтрация в ямочном эпителии с
повреждением клеток;
• плазмоцитарная и лимфоцитарная инфильтрация собственной
пластинки;
• наличие HP (обычно при неатрофическом гастрите);
• лимфоидные фолликулы.





• изъязвление слизистой оболочки желудка.
Иногда при HP-ассоциированном гастрите наблюдается картина 
лимфоцитарного гастрита или еще реже -  гранулематозного гастрита. 
Одновременно могут существовать несколько форм гастритов, на­
пример, хеликобактерный и химический.
После лечения гистологическая диагностика хеликобактерного 
гастрита затрудняется, т.к. нейтрофильная инфильтрация быстро ис­
чезает, а гистиолимфоцитарный инфильтрат и лимфоидные фоллику­
лы могут персистировать более года. HP после лечения может пере­
ходить в кокковые формы.
Гастрит, похожий на НР-ассоциированный, в редких случаях 
могут вызывать другие возбудители, например, Helicobacter 
heilmanny. Диагностика и лечение аналогичны.
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При гистологическом исследовании гастробиоптата при атро­
фическом гастрите выявляется атрофия специализированных желез 
в глубоких слоях слизистой оболочки желудка. В собственной пла­
стинке слизистой оболочки определяется полиморфно-клеточный 
инфильтрат, качественный и количественный состав которого зави­
сит от активности процесса и степени выраженности атрофии. Чаще 
встречается идиопатический вариант хронического гастрита с пре­
имущественным поражением антрального отдела желудка.
В зависимости от активности воспалительного процесса выде­
ляют активный гастрит (обострение) и неактивный гастрит (ремис­
сия). Атрофический гастрит без признаков воспаления иногда назы­
вают желудочной атрофией. Признаки активности атрофического га­
стрита аналогичны таковым при поверхностном гастрите: выражен­
ный отек и полнокровие сосудов, диффузная лимфоплазмоцитарная 
инфильтрация с примесью эозинофилов и большого количества по- 
линуклеарных лейкоцитов всей толщи собственной пластинки вплоть 
до m. mucosae, выраженные деструктивные изменения покровного 
эпителия, иногда образование эрозий на поверхности.
При неактивном гастрите (ремиссия) слизистая оболочка же­
лудка при первой степени атрофии имеет обычную толщину, при 
других -  значительно истончена. Рельеф слизистой оболочки сгла­
жен, валики уплощены и укорочены. Желудочные ямки первоначаль­
но углублены и штопорообразно извиты, в последующем они стано­
вятся широкими и мелкими.
Покровно-ямочный эпителий уплощен, секреторная функция 
клеток подавлена, ШИК-позитивный материал выявляется лишь в ви­
де узкой апикальной каймы. Лимфоплазмоцитарная инфильтрация 
собственной пластинки умеренная. Цитоплазма сохранившихся глан- 
дулоцитов вакуолизирована. Вышеописанный гастрит называют гаст­
ритом без перестройки эпителия, хотя перестройка фундальных желез 
происходит одновременно с атрофией.
По степени выраженности выделяют слабую, умеренную и вы­
раженную желудочную атрофию. При слабой атрофии железы лишь 
слегка укорочены, обрамлены тонкими фиброзными прослойками. В 
фундальных железах отмечается умеренная гиперплазия добавочных 
гландулоцитов, главные париетальные гландулоциты большей частью 
сохранены, лишь некоторые из них заменены мукоидными. При вы­
раженной атрофии видны массивные поля склероза и полиморфно­
клеточный инфильтрат на месте бывших желез. Сохранившиеся же­
лезы короткие. Париетальные и главные клетки целиком вытесняются 
слизеобразующими. Умеренная атрофия занимает промежуточное
Атрофический гастрит
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положение, т.е. наряду с сохранившимися типичными фундапьными 
встречаются железы, представленные только добавочными клетками. 
Таким образом, при атрофическом гастрите происходит вытесне­
ние специализированных главных и париетальных клеток доба­
вочными, т.е. обязательным условием атрофического гастрита 
является пилорическая метаплазия тела и дна желудка. Выявляе­
мые при этом железы пилорического типа принято называть псевдо- 
пилорическими. Идиопатический хронический атрофический гастрит 
наиболее выражен в антральном отделе желудка.
Аутоиммунный атрофический гастрит морфологически ха­
рактеризуется резко выраженной атрофией фундальных желез с ки­
шечной метаплазией. При развитии ахилии HP элиминирует, поэтому 
его редко находят у больных аутоиммунным хроническим гастритом.
Аутоиммунный гастрит поражает тело и дно желудка. Гистоло­
гически эта форма характеризуется лимфоплазмоцитарным инфильт­
ратом, часто с формированием лимфоидных фолликулов в собствен­
ной пластинке, кишечной и/или псевдопилорической метаплазией. 
Выражена гиперплазия G-клеток, ECL-клеток, Р-клеток и D-клеток. 
По мере прогрессирования аутоиммунного атрофического гастрита в 
теле желудка инфильтрация уменьшается, а начинает превалировать 
атрофия. Слизистая оболочка антрального отдела желудка обычно 
сохраняет свое строение.
Метаплазия и дисплазия слизистой оболочки желудка
Атрофический гастрит обычно сопровождается метаплазией 
желудочного эпителия. Появляются каемчатые цилиндрические, му- 
цинпродуцирующие бокаловидные клетки й клетки с эозинофильной 
зернистостью (клетки Панета), свойственные кишечному эпителию, 
поэтому эти очаги принято называть очагами кишечной метаплазии, 
или энтеролизации эпителия. Характер и степень выраженности ки­
шечной метаплазии весьма вариабельны.
Выделяют два варианта метаплазии.
1. Полная метаплазия (тонкокишечная, зрелая, 1 типа).
2. Неполная метаплазия (толстокишечная, незрелая, 2 типа, 
представлена криптами).
Неполная (толстокишечная) метаплазия считается предраком. Неполная 
метаплазия наблюдается значительно чаще у больных раком желудка, чем у 
больных доброкачественными заболеваниями желудка Неполная кишечная 
метаплазия без сульфомуцинов чаще встречается при доброкачественных 
заболеваниях желудка. Сульфомуцины обычно находят при раке желудка. 
Неполная кишечная метаплазия с наличием сульфомуцинов является 
диагностическим признаком рака желудка, обладающим высокой 
специфичностью, но низкой чувствительностью. Поэтому отсутствие кишечной 
метаплазии еще не является поводом для прогностического исключения рака
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желудка. Последние исследования указывают на то, что в старшей возрастной 
группе людей с неполной кишечной метаплазией и положительной реакцией на 
сульфомуцины нет существенной связи этих морфологических признаков с 
частотой развития рака желудка. Поэтому Л.И.Аруин не считает неполную 
кишечную метаплазию маркером повышенного риска рака желудка, а предлагает 
большее внимание придавать объему кишечной метаплазии.
Обычно при малигнизации происходит диспластическое из­
менение фокусов неполной кишечной метаплазии.
Дисплазия встречается реже метаплазии, но причины ее разви­
тия сходны -  нарушение клеточного обновления, свойственное хро­
ническому гастриту. Дисплазия возникает на фоне атрофии и непол­
ной кишечной метаплазии. Дисплазией в широком смысле назы­
вают отклонения от нормальной структуры клеток и всего тка­
невого комплекса в направлении неопластического развития. 
Дисплазия слизистой оболочки желудка проявляется клеточной 
атипией, дисдифференцировкой эпителия и нарушением струк­
туры клеток. В отличие от рака, при дисплазии инвазия собственной 
пластинки слизистой оболочки отсутствует. Дисплазия чаще встреча­
ется при неполной кишечной метаплазии.
Слабая дисплазия (1 степени, простая гиперплазия) характери­
зуется удлинением ямок, увеличением диаметра и гиперхроматозом 
ядер, увеличением ядерно-цитоплазматических отношений. Железы 
частично выстланы аденоматозным эпителием, многорядность встре­
чается редко. Слабая дисплазия обратима.
При умеренной дисплазии (2 степени) выраженность изменений, 
наблюдающихся при слабой дисплазии, нарастает.
При тяжелой дисплазии (3 степень) участки ее имеют вид 
утолщений слизистой оболочки антрального отдела диаметром до 2 
см, в них различают две зоны. Верхняя зона образована тесно распо­
ложенными железами, выстлана базофильными столбчатыми клетка­
ми с удлиненными ядрами, иногда здесь встречаются бокаловидные 
клетки, постоянно видны папилломатозные разрастания эпителия. 
Вторая, нижняя зона, представлена пилорическими железами или 
кишечными криптами. В окружности участков дисплазии всегда име­
ется кишечная метаплазия (полная или неполная). Реже фокусы тяже­
лой дисплазии не возвышаются над поверхностью слизистой оболоч­
ки. Тяжелая дисплазия характеризуется клеточной атипией, анизока­
риозом, гиперхроматозом ядер, резким увеличением ядерно- 
цитоплазматических соотношений и распространенной псевдомно- 
гослойностыо покровного эпителия.
Дисплазия 4 степени выделяется не всегда, т.к. ее морфологиче­
ская картина соответствует cancer in situ.
О наличии и степени тяжести дисплазии можно судить только 
при множественной биопсии. Слабая и умеренная дисплазия не
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считаются предраком, могут подвергаться обратному развитию. 
Тяжелая дисплазия требует повторной биопсии, т.к. обычно сви­
детельствует об имеющемся или развивающемся раке.
Выделяют также глобоидную дисплазию, при которой шеечные 
мукоциты становятся атипичными и утрачивают полярность. Счита­




Рефлюкс-гастрит поражает преимущественно антральный от­
дел желудка. Отмечается фовеолярная гиперплазия слизистой обо­
лочки желудка, некроз клеток эпителия, воспалительная реакция 
весьма незначительная.
Гистологические изменения при химическом гастрите:
• гиперплазия клеток ямочного эпителия, ямки могут быть изви­
тые;
• истощение муцина ямочных клеток;
• отек собственной пластинки;
• увеличение в собственной пластинке гладкомышечных клеток и 
усиление процессов фиброзирования (в результате длительной 
продукции тучными клетками плазменных факторов роста);
•  преобладание процессов пролиферации над процессами созрева­
ния;
•  инфильтрация эозинофилами глубоких слоев слизистой оболоч­
ки;
•  субнуклеарная вакуолизация фовеолярного эпителия.
Атрофия и метаплазия при химическом гастрите появляются в 
результате многократных повреждений слизистой.
Возможно обнаружение HP и морфологических признаков 
смешанного гастрита при трансформации хеликобактерного гастрита 
в рефлюкс-гастрит под влиянием дуоденогастрального рефлюкса.
Морфологическая картина гастрита, ассоциированного с 
приемом НПВП, сходна с изменениями при рефлюкс-гасгрите. Воз­
можна эозинофильная инфильтрация стенки слизистой оболочки, 
нейтрофильная инфильтрация незначительная, наблюдается только в 
30% случаев. Отмечается фовеолярная гиперплазия, увеличение глад­
комышечных клеток в собственной пластинке, однако чувствитель­
ность этих признаков менее 50%. В отличие от рефлюкс-гастрита, 
усиленная пролиферация эпителия при гастрите, ассоциированном с 
приемом НПВП, отсутствует. Отсутствие усиления пролиферации
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при НПВП-гастрите связано с инфицированностью HP. При сочета­
нии ИР и приема НПВП суммарный патогенный эффект меньше, чем 
от каждого из этих факторов.
Радиационный гастрит
Тяжесть поражения желудка зависит от дозы радиоактивного 
излучения и периода лучевой болезни.
Во время скрытого периода уменьшается число делящихся же­
лезистых клеток, особенно в шеечном отделе фундапьных желез. 
Имеются неспецифические изменения, заключающиеся в повышен­
ной выработке мукоидного вещества в железистых клетках. Специ­
фическая реакция проявляется в снижении митотической активности, 
укрупнении ядер, появлении амитотически делящихся клеток, накоп­
лении в них нейтральных мукополисахаридов.
В скрытом периоде отмечается некоторое восстановление эпи­
телиального покрова и в то же время нарастание плазматического 
пропитывания стенок кровеносных сосудов, отек стромы слизистой 
оболочки и других слоев стенки желудка, опустошение лимфатиче­
ских фолликулов. В конце скрытого периода возникает деструкция 
эпителиального покрова.
В период разгара наблюдается отек слизистой оболочки желуд­
ка, множественные геморрагии на вершинах складок, преимущест­
венно в области дна и в пилорическом отделе желудка. На месте ге­
моррагий образуются острые язвы, обычно сопровождающиеся кро­
вотечениями. Характерно наличие участков некроза слизистой обо­
лочки желудка. Из-за агранулоцитоза и лимфопении демаркационная 
клеточная зона не обнаруживается. При благоприятном исходе забо­
левания дальнейшем формируются участки фиброза и облитерирую­
щего гиалиноза сосудов.
Гранулематозный гастрит
Гранулематозный гастрит характеризуется наличием эпителио- 
идно-клеточных гранулем, иногда с примесью гигантских много­
ядерных клеток, в собственной пластинке слизистой оболочки.
При болезни Крона в биоптатах гранулематозные клетки уда­
ется обнаружить только в 7-14% случаев, отмечается неспецифиче­
ская нейтрофильная и мононуклеарная инфильтрация. Возможна ат­
рофия желез, очаговая инфильтрация слизистой оболочки преимуще­
ственно вблизи дна ямок. Для болезни Крона характерна локализация 
гранулем в области шеек или тела желез и прямой контакт их с эпи­
телием. Лимфоидные скопления, фиброз и щелевидные язвы облег­
чают диагностику болезни Крона и в большинстве случаев позволяют 
провести дифференциальную диагностику с саркоидозом. При болез-
194
ни Крона гранулемы в лимфатических узлах, в которые не происхо­
дит отток лимфы с пораженного участка, не бывает.
Для туберкулезных гранулем специфичен казеозный распад, 
слияние гранулем и их гиапиноз.
Лимфоцитарный гастрит
Лимфоцитарный гастрит в 2/3 случаев -  пангастрит и только у 
6% больных -  антральный.
Особенности гистологической картины лимфоцитарного гаст­
рита:
•  интенсивная лимфоцитарная инфильтрация поверхностного и 
ямочного эпителия, сопровождающаяся его повреждением;
• лимфоплазмоцитоз собственной пластинки;
• наличие нейтрофилов и эрозий (встречаются в ряде случаев).
Диагностический критерий лимфоцитарного гастрита: более 25 
(норма 4-7) интраэпителиальных лимфоцитов на 100 эпителиальных 
клеток. Интраэпителиальные лимфоциты -  это малые зрелые Т- 
клетки, в большинстве своем являющиеся С08+-супрессорными клет­
ками. Лимфоцитарный гастрит связан с глубокими нарушениями в 
иммунной системе слизистых оболочек.
Эозинофильный гастрит
Эозинофильный (аллергический) гастроэнтерит характери­
зуется преимущественно эозинофильной инфильтрацией всех слоев 
стенки желудка и особенно собственной пластинки, эпителия, ямоч­
ных желез с формированием эозинофильных абсцессов, причем наи­
более выраженные изменения обнаруживаются в антральном отделе 
желудка, что особенно часто встречается у детей (Е.К.Баранская, 
В.Т.Ивашкин, 1998). Возможно избирательное поражение одного 
слоя стенки желудка. Обычно поражается преимущественно мышеч­
ный слой, вплоть до стеноза.
При эозинофильном гастрите поражается преимущественно ан­
тральный и пилорический отделы, стенка желудка в месте поражения 
утолщается, наряду с эозинофилами встречаются другие лейкоциты.
Эозинофильный гастрит встречается у  больных системной 
склеродермией, полимиозитом и дерматомиозитом. Такой гастрит 
имеет ряд особенностей: эозинофилами обильно инфильтрированы 
преимущественно глубокие слои слизистой оболочки желудка вблизи 
мышечной пластинки; наряду с эозинофилами имеются тучные клет­
ки; поверхностный и ямочный эпителий не повреждаются, но в мы­
шечной пластинке находят тяжелые дистрофические изменения и 
фиброз. При эозинофильном гастрите, не связанном с болезнями со­
единительной ткани, мышечная пластинка не изменена.
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Коллагенозный гастрит
Коллагенозный гастрит характеризуется отложением коллагена 
в виде фиброзных тяжей под поверхностным эпителием. В поверхно­
стном эпителии обнаруживаются очаговые повреждения клеток, мно- 
горядность ядер, повышенная инфильтрация лейкоцитами.
Прочие формы гастрита
Эрозивный гастрит см. в разделе «Язвенная болезнь».
Ригидный антральный гастрит характеризуется изолирован­
ным поражением антрального отдела желудка с постепенным увели­
чением деформации и сужения полости выходного отдела. В основе 
этого поражения лежит хронический воспалительный процесс, захва­
тывающий постепенно все слои желудка, включая серозный. При 
этом возникает резкий отек слизистой оболочки и подслизистой ос­
новы, а также длительное спастическое напряжение мышечного слоя. 
В результате стенки антрального отдела теряют свою эластичность. 
При морфологическом исследовании в слизистой оболочке обнару­
живают изменения типа атрофически-гиперпластического гастрита.
Гипертрофические гастропатии
При гипертрофической гастропатии толщина слизистой обо­
лочки превышает нормальное максимальное значение 1 .S мм, в связи 
с чем получить репрезентативный биоптат (с мышечной пластинкой 
слизистой оболочки), трудно. В связи с «поверхностным» характером 
биоптата возможно ошибочное гистологическое заключение об атро­
фическом гастрите, что наблюдалось и в нашей практике.
При болезни Менетрие масса желудка возрастает до 900-1200 
г. В случае болезни Менетрие происходит утолщение слизистой обо­
лочки в среднем до S.S мм, эпителиальная гиперплазия поверхност­
ного и ямочного эпителия с атрофичными или нормальными трубча­
тыми железами, перестройка железистого аппарата с появлением 
большого количества слизесекретирующих клеток и признаков раз­
литого воспаления, проявляющегося преимущественно умеренной 
инфильтрацией лимфоцитами собственной пластинки. Ямки удли­
ненные, извитые, могут быть с расширенным просветом, заполнен­
ным слизью, встречаются кисты. Иногда отсутствуют париетальные и 
главные клетки. Возможно развитие псевдопипорической, но не ки­
шечной метаплазии.
Синдром Золлингера-Эллнсона характеризуется гиперплазией 
париетальных клеток, утолщением фундапьной слизистой оболочки, 
обычными или слегка укороченными желудочными ямками. В отли­
чие от гиперплазии гормон-продуцирующих клеток при атрофиче­
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ском гастрите, синдром Золлингера-Эллисона сопровождается изби­
рательной гиперплазией и гипертрофией ECL-клеток (как следствие, 
увеличивается число париетальных клеток), в то время как Р- и D- 
клеток становится меньше.
При смешанных гиперпластических гастропатиях увеличи­
вается число слизистых и обкладочных клеток желудка.
Термин «гипертрофический гастрит» в настоящее время не ис­
пользуют, патогистологическая картина при этом обычно представля­
ет гиперпластический процесс. В то же время при этом заболевании 
нередко встречается несоответствии микро- и макроскопических (эн­
доскопических) данных.
4. ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА
Дифференциальную диагностику хронического гастрита необ­
ходимо прежде всего проводить с функциональной диспепсией, яз­
венной болезнью и раком желудка. Кроме того, необходима диффе­
ренциальная диагностика с другими заболеваниями органов брюшной 
полости.
На этапе дифференциальной диагностики по клиническим дан­
ным следует прежде всего обратить внимание на наличие симптомов 
«тревоги», сопутствующих банальным жалобам. К симптомам 
«тревоги» относятся снижение массы тела, повторная рвота, дисфа- 
гия, признаки кровотечения, анемия, пальпируемое образование в 
животе, лимфаденопатия. Наличие симптомов «тревоги» позволяет 
предполагать более серьезную патологию, чем хронический гастрит 
или функциональную диспепсию.
Особое внимание следует обратить на больных, у которых 
впервые появились жалобы, характерные для дисмоторной диспепсии 
(быстрая насыщаемость, чувство тяжести в верхней части живота). 
Нередко это первое клиническое проявление рака желудка. Возможно 
сочетание с умеренными постоянными болями, которые не исчезают 
ночью. Более детально дифференциальная диагностика со злокачест­
венными опухолями изложена в главе «Язвенная болезнь».
За больными хроническим атрофическим гастритом следует 
проводить постоянное наблюдение с осуществлением гастробиопсии. 
Важнейшими настораживающими (предраковыми) характеристиками 
является неполная метаплазия и тяжелая дисплазия. Последняя обыч­
но сопутствует раку желудка или предшествует ему.
Основным методом дифференциальной диагностики функ­
циональной диспепсии, хронического гастрита, язвенной болезни 
и рака желудка является эндоскопия с гастробиопсией. Диагно­
стика типа гастрита также основывается на морфологической картине 
с привлечением клинических и прочих данных.
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Диагностика аутоиммунного атрофического гастрита с мега- 
лобластной анемией должна проводиться со всеми заболеваниями, 
которые могут вызвать В12- фолиеводефицитную анемию, в первую 
очередь со злокачественными опухолями. Не зря старые клиницисты 
говорили: «Рак любит витамин В|2». В |2-дефицитная анемия возмож­
на при лимфомах, гельминтозах (дифиллоботриоз), целиакии, ХПН, 
ожогах, применении медикаментов (фенобарбитал), субтотальных ре­
зекциях желудка или гастрэктомиях, болезни Крона, циррозе печени. 
Следует строго следовать правилу: верификация мегалобластной 
анемии должна быть морфологической (по стернальному пункта- 
ту), назначение витамина В |2 как терапии ex uvantibus недопустимо.
5. ОБСЛЕДОВАНИЕ
Обязательными лабораторными исследованиями (однократно) 
у больных хроническим гастритом являются:
• общий анализ крови;
• анализ кала на скрытую кровь;
• гистологическое исследование биоптата;
• цитологическое исследование биоптата;
• два теста на HP;
• общий белок и белковые фракции, мочевина, креатинин (при не­
обходимости);
• общий анализ мочи.
Обязательные инструментальные исследования (однократно):
• эзофагогастродуоденоскопия с прицельной биопсией и щеточным 
цитологическим исследованием;
• УЗИ печени, желчных путей и поджелудочной железы, при необ­
ходимости -  УЗИ почек.
Дополнительные исследования и консультации специалистов 
проводятся в зависимости от проявлений основной болезни и пред­
полагаемых сопутствующих заболеваний.
Методом верификации хронического гастрита является 
гистологическое исследование гастробиоптатов.
6. ЛЕЧЕНИЕ
Лечение хронического гастрита (гастродуоденита), прежде все­
го хеликобактерного, осуществляется с учетом патогенетических ме­
ханизмов и апробировано многочисленными исследованиями. Лече­
ние хронического гастродуоденита осуществляется по тем же прави­
лам, что и хронического гастрита.
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Немедикаментозное лечение
Немедикаментозное лечение хронического гастрита базируется 
на традициях и огромном опыте терапевтов, хотя доказательства эф­
фективности таких действий с позиций доказательной медицины пока 
отсутствуют.
Режим
Правомочны все рекомендации по немедикаментозному лече­
нию для функциональной диспепсии.
При лечении хронического гастрита прежде всего требуется 
нормализовать образ жизни и режим питания.
Нормализация образа жизни (lifestyle modification) предполагает 
устранение стрессорных факторов, нервно-психических и физических 
перегрузок, наличие периодов отдыха с положительными эмоциями. 
Необходимым условием успешного лечения считается исключение 
курения.
При обострении заболевания лечение обычно осуществляется в 
поликлинически-амбулаторных условиях.
Диета
Режим питания должен быть 4-6 разовый.
Характер питания должен быть традиционным по этническим и 
другим привычкам, т.е. для нашей страны включать суп на обед в ка­
честве первого блюда. В период обострения хронического гастрита 
при язвенноподобном варианте диспепсии следует ограничить ост­
рую, раздражающую пищу.
При дисмоторном варианте хронического гастрита с симптома­
ми замедленной эвакуации нецелесообразно начинать прием пищи с 
жирных блюд и злоупотреблять жирной пищей. Дисмоторный вари­
ант диспепсии чаще сопровождает атрофический гастрит. В таких 
случаях не следует употреблять грубую пищу, необходимо тщательно 
пережевывать пищу.
Обычно нет необходимости придерживаться при хроническом 
гастрите каких-либо жестких, ограничительных диет. Нельзя снижать 
качество жизни больного запретом приема в пищу продуктов, отри­
цательное действие которых весьма сомнительно.
Следует исключить прием крепких алкогольных напитков, га­
зированных напитков, курение.
В соответствии с традиционными диетическими рекоменда­
циями при хроническом гастрите с повышенной кислотопродукцией 
(обычно это антральный хеликобактерный гастрит) диета должна со­
ответствовать диете № 1 по М.И.Певзнеру. При обострении в течение
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первых 2-3 дней использовали стол № 16. Главный принцип диеты 
-  функциональное, механическое, термическое и химическое ща- 
жение желудка. Прием пищи дробный, 4-5 разовый. На период обо­
стрения из рациона исключаются блюда, оказывающие сильное раз­
дражающее действие на слизистую оболочку желудка (соленья, коп­
чености, наваристые супы, маринады, острые приправы, жареное мя­
со, рыба). Постепенно диету расширяют, она приближается к столу № 
15 с обязательным исключением стимуляторов желудочной секреции. 
Более детально диетические рекомендации, соответствующие столу 
№ 1, приводятся в соответствующем разделе в главе «Язвенная бо­
лезнь».
При хроническом гастрите с пониженной кислотопродукцией 
(атрофический гастрит) при обострении традиционно рекомендуется 
диета № 1 по М.И.Певзнеру, а в первые 2-3 дня обострения -  № 1а, в 
начале фазы ремиссии -  диета № 2 , а затем, при хорошей переноси­
мости -  диета № 15 с ограничениями. Стол № 2 соответствует меха­
ническому щажению желудка с сохранением химических раздражи­
телей. Питание дробное, до 5-6 раз в день. Разрешается: хлеб черст­
вый белый, сухари, сухое печенье, бисквит, молоко разбавленное 
(при хорошей переносимости), кефир, простокваша, сливочное и рас­
тительное масло, яйца всмятку, омлеты, супы нежирные без острых 
приправ, протертые борщи, мясные и куриные бульоны, овощные на­
вары, уха, мясо отварное, нежирное или в иде паровых котле, кнелей, 
фрикаделей; нежирная колбаса вареная, сосиски, нежирная ветчина, 
черная икра, овощи отварные, протертые, фрукты мягкие, сладкие без 
кожуры; отвары шиповника, соки черной смородины, капусты, ли­
монный, березовый, клюквенный, разведенные кипяченой водой. Не­
желательны: жирные сорта мяса и рыбы, тугоплавкие животные жи­
ры, жареные пироги и картофель, блины, консервы, копчености, пе­
рец, горчица, уксус и т.д. Запрещается грубая пища. Ограничиваются 
(или запрещаются, в зависимости от индивидуальной реакции) чер­
ный и свежий хлеб, свежие изделия из теста, жареное мясо, сливки, 
капуста (сырая), виноград, продукты, вызывающие брожение в ки­
шечнике.
Минеральные воды
Минеральные воды, как свидетельствует опыт многих поколе­
ний врачей, оказывают положительный эффект на клинические про­
явления хронического гастрита. Скорее всего, минеральные воды яв­
ляются адаптогеном для желудка.
При хроническом гастрите с повышенной кислотопродукцией вне 
обострения рекомендуются негазированные минеральные воды малой 
(3-5 г/л) и, реже, средней общей минерализации, преимущественно ще­
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лочные: «Боржоми», «Лужанская», «Смирновская», «Славяновская», 
«Ижевская», «Московская», «Березовская», «Джермук» и др. Их прини­
мают в теплом дегазированном виде (37-38°С) по 3/ 4 стакана 3 раза в 
день за 1.0-1.5 ч до еды в течение 20-30 дней. При сопутствующем хо­
лецистите, СРК, колите, протекающем с жидким стулом, принимают 
минеральную воду более высокой температуры (42-46°С).
При хроническом гастрите с пониженной кислотопродукцией 
минеральные воды высокой общей минерализации (5-10 г/л) назна­
чают за 15-20 мин до еды в теплом виде (25-30°С), воду пьют мед­
ленно, небольшими глотками, начиная с V4—V2 стакана 2-3 раза в 
день. Курс лечения -  20-30 дней. Предпочтительны «Ессентуки» № 4 
и № 17, «Нарзан», «Славяновская», «Миргородская», «Арзни».
В течение года можно проводить 3 амбулаторных курса лече­
ния или 2  курса в условиях санатория, где воды пьют непосредствен­
но от источника.
Санаторно-курортное лечение проводится в фазе ремиссии.
Прочие методы
Отвар семян льна, обладающий обволакивающими свойствами, 
оказывает хороший клинический эффект у больных различными ва­
риантами хронического гастрита. Важным преимуществом этого ле­
карственного средства является его экономическая доступность для 
любой социальной категории. Для приготовления отвара утром сле­
дует взять столовую ложку чисто вымытых семян льна, залить стака­
ном кипятка и парить на водяной бане 10-15 мин. Затем в течении 
дня по 2  столовые ложки за полчаса-час до еды полученный отвар 
(без семян) употребляют внутрь.
Отдельные пациенты предпочитают фитотерапию, которая мо­
жет быть дополнением к базисной фармакотерапии в виде после­
дующего этапа.
Фармакотерапия
Определяющее значение в фармакотерапии хронического гаст­
рита имеет значение установление наличия хеликобактерной инфек­
ции и клинического варианта диспепсии. При атрофическом гастрите 
имеется некоторая специфика лечения в случае наличия мегалобласт­
ной анемии. В лечении эозинофильного гастрита иногда используют 
кортикостероиды. При химическом гастрите учитывается характер 
раздражителя.
В настоящее время считается, что гастрит «не болит», а 
клинические проявления при гастрите обусловлены функцио­
нальной диспепсией.
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Эрадикация HP при гастрите является этиотропным лечением. 
Следует понимать, что при исключении антихеликобактерной тера­
пии при HP-позитивных гастритах, прочее лечение является симпто­
матическим, устраняющим проявления диспептического синдрома, 
но не останавливающим прогрессирование процесса.
Фармакотерапия хронического хеликобактерноого 
гастрита (с повышенной кислотопродукцией, 
язвенноподобным вариантом диспепсии)
Тактика лечения хронического хеликобактерного гастрита
(обычно это гастрит с повышенной кислотопродукцией и язвеннопо­
добным вариантом диспепсии) должна включать стандартную эра- 
дикационную схему, приведенную в разделе «Лечение язвенной бо­
лезни», и симптоматическое лечение в соответствии с клинически­
ми проявлениями.
Эрадикационное лечение (если оно успешно) осуществляется 
один раз. Если антихеликобактерная схема оказалась неэффективна 
(что можно определить выявлением HP различными методами, кроме 
иммунологического по антителам в крови), следует повторить эради- 
кацию по специальным правилам (см. раздел «Лечение язвенной бо­
лезни»). Симптоматическое лечение проводится при клиническом 
обострении заболевания и обычно включает нерастворимые антаци- 
ды и Н2-блокаторы для устранения симптомов гиперацидизма.
На время применения антихеликобактерного протокола обычно 
не требуется каких-либо дополнительных назначений, т.к. в схему ле­
чения входят антисекреторные препараты.
После проведения эрадикационной терапии и сохранении жа­
лоб по типу язвенноподобной диспепсии следует назначить больному 
20 мг фамотидина или 150 мг ранитидина 2 раза в день на 7-10 дней. 
Хороший эффект дают алюминийсодержащие антациды типа фосфа- 
люгеля, маалокса и проч. С этих препаратов следует назначать тера­
пию при умеренных проявлениях гиперацидизма. При наличии со­
путствующих проявлений ГЭРБ в виде изжоги или дискинетической 
диспепсии необходимо включить в комплекс лечения прокинетики 
(мотилиум или координакс).
Фармакотерапия хронического атрофического 
гастрита
(с пониженной кислотопродукцией)
Хронический атрофический гастрит может проявляться как 
хронический гастрит с атрофией вследствие многолетнего хеликобак­
терного гастрита, а также как аутоиммунный атрофический гастрит.
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При хроническом гастрите с атрофией проводят симптоматиче­
ское лечение, при выявлении HP (обычно в теле желудка) — эрадика- 
ционную терапию. Чаще больные хроническим атрофическим гастри­
том с пониженной кислотопродукцией имеют дисмоторный или не­
определенный вариант диспепсии. При дисмоторном варианте дис­
пепсии основой лечения являются прокинетики (мотилиум, коорди- 
накс). В комплекс лечения нужно включать обволакивающие средст­
ва (белая глина, смекта, отвар семян льна).
Традиционный комплекс лечения хронического атрофического 
гастрита с пониженной кислотопродукцией, все реже используемый в 
последние годы, включает:
• противовоспалительные средства (плантапоцид по 1 чайной 
ложке гранул на ' /2 стакана воды 3 раза в день перед едой, курс 2-3 
нед или сок подорожника по 1 столовой ложке 3 раза в день в течение
30 дней);
• заместительная терапия (соляная кислота разведенная 3% по 1 
столовой ложке на V2 стакана воды во время еды 3 раза в день или на­
туральный желудочный сок по 1-2 столовой ложки 3-4 раза в день во 
время еды через соломинку (чтобы не повредить зубы), или ацидин- 
пепсин -  1 таблетку, 0.5 г содержащую 1 часть пепсина и 4 части 
ацидина, который при гидролизе даст соляную кислоту, растворяют в 
V4-V2 стакана воды и принимают во время еды, аналогами ацидин- 
пепсина являются бетацид, аципепсол, пепсамин; кроме того, исполь­
зуют абомин 0 .2  г в таблетке, содержащей сумму протеолитических 
ферментов, абомин принимают внутрь по 1 таблетке во время еды 1 -  
2  месяца; комплексный ферментный препарат панзинорм, который 
принимают по 1 - 2  драже 3 раза в день во время еды);
• панкреатические ферменты (панкреатин, мезим-форте, фестал, 
креон, панцитрат и др.);
• стимуляция репаративных и регенераторных процессов слизи­
стой оболочки желудка (ретаболил, рибоксин, карнитин, масло обле­
пихи). Применение данной группы препаратов представляется из­
лишним, исходя из современных знаний о характере регенерации 
слизистой оболочки желудка. Скорость регенерации достаточна вы­
сока, проблема состоит в том, что сохраняется дисрегенерация (см. 
соответствующий раздел в главе № 1 ).
При аутоиммунном атрофическом гастрите с мегалобластной 
анемией, подтвержденной исследованием костного мозга и снижен­
ным уровнем витамина Вп (меньше 150 пг/мл), лекарственное лече­
ние включает: внутримышечное введение 1 мл 0 .1% раствора оксико- 
баламина ( 1  0 0 0  мкг) в течение 6 дней, далее -  в той же дозе в тече­
ние месяца препарат вводится 1 раз в нед, а в последующем длитель­
но (пожизненно) 1 раз в 2  месяца.
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Лечение В п-дефицитной анемии можно осуществлять только 
после верификации заболевания по данным миелограммы, т.е. при 
обнаружении мегалобластов.
Фармакотерапия хронического химического 
рефлюкс-гастрита
Схема лечения рефлюкс-гастрита: мотилиум 10 мг (или коор- 
динакс 5-10 мг) 3-4 раза в день за 15—30 мин до еды + фамотидин 20 
мг 2 раза в день + урсодезоксихолевая кислота 250-500 мг на ночь 
(длительность терапии 6 -8  нед). Урсодезоксихолевая кислота, входя в 
состав желчи, предотвращает ее повреждающее воздействие на сли­
зистую оболочку желудка. В дальнейшем поддерживающая терапия 
фамотидином 20 мг 1-2 раза в день на 4 мес, после чего рекомендует­
ся терапия «по требованию» с использованием прокинетиков (моти­
лиум или координакс), а при необходимости (симптомы ацидизма) -  
фамотидин 20-40 мг в день.
Фармакотерапия химического Н11ВП- 
индуцированного хронического гастрита
Для лечения НПВП-индуцированного гастрита желательно отме­
нить НПВП, при невозможности -  использовать селективные ингибито­
ры ЦОГ-2 типа мовалиса, или комбинированный препарат артротек, со­
стоящий из 50 мг натрия диклофенака и 0 2  мг мизопростола.
Препаратом выбора для лечения НПВП-гастропатии является 
мизопростол: таблетки по 0 .0 0 0 2  г назначаются 3 раза в день внутрь 
во время еды и перед сном.
Цитопротективное действие на слизистую оболочку желудка 
оказывают также сукральфат и де-нол, хотя и в меньшей степени, чем 
мизопростол. При повышенной кислотопродукции в комплекс лече­
ния НПВП-индуцированного гастрита следует включить ингибитор 
протонного насоса омепразол 2 0  мг один раз в день.
Фармакотерапия хронического гастрита с 
дисмоторным вариантом диспепсии
Основой лечения являются прокинетики -  мотилиум (10 мг) 
или координакс (5 м г) 3-4 раза в день перед едой. При гипомоторной 
дискинезии и замедленной желудочной эвакуации никакие другие 
препараты не могут оказать аналогичное прокинетикам действие. 
Кроме того, в комплекс лечения следует включить алюминийсодер­
жащий антацид типа фосфолюгеля, маалокса и проч.
При ускоренной эвакуации прокинетики также оказывают по­
ложительный эффект в результате повышения тонуса привратника.
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В случае пилороспазма и нарушения вследствие этого желудоч­
ной эвакуации целесообразно применение спазмолитиков (но-шпа, 
папаверин, платифиллин).
Фармакотерапия хронического гастрита с 
неопределенным вариантом диспепсии
Как и дня других вариантов хронического гастрита, стратегию 
лечения определяет наличие HP-инфекции. При позитивных тестах на 
HP, проводится эрадикация по стандартной методике.
Неопределенный вариант диспепсии фактически является сме­
шанным, когда имеется комбинация болей с признаками нарушения 
моторно-эвакуаторной функции желудка (тошнота, рвота, чувство 
переполнения в животе).
Лечение включает: Н2-блокаторы (обычно достаточно неболь­
шой дозы, например 1 0 - 2 0  мг фамотидина или ISO мг ранитидина в 
сутки, возможен одноразовый прием препарата); прокинетик (моти- 
лиум 10 мг или координакс 5-10 мг 3-4 раза в день перед едой); об­
волакивающий препарат (антацид типа фосфалюгеля или маалокса, 
однако следует помнить, что их прием должен на 2  часа отстоять от 
приема Н2-блокаторов и других препаратов). Хорошо использовать в 
качестве обволакивающего средства отвар семян льна.
7. ПРОФИЛАКТИКА 
Первичная профилактика
В соответствии с современными взглядами, логично считать, 
что первичная профилактика антрального гастрита и атрофического 
(не аутоиммунного) гастрита предполагает устранение хеликобактер- 
ной инфекции. К сожалению, радикальных возможностей по первич­
ной профилактике хронического гастрита не существует. Методы 
вакцинации против HP в клинической практике отсутствуют. Здоро­
вым людям нецелесообразно осуществлять профилактически эради- 
кацию даже при наличии HP.
Первичная профилактика хронического гастрита традиционно 
ограничивается нормализацией образа жизни, соблюдением режима 
питания, исключением вредных воздействий на желудок (НПВП, ку­
рение, крепкие алкогольные напитки и проч).
\
Вторичная профилактика
Вторичная профилактика хронического гастрита (т.е. профи­
лактика его обострений и прогрессирования заболевания) для боль-
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шинства больных заключается в проведении успешного курса эра- 
дикации HP. Это касается всех HP-позитивных больных хрониче­
ским гастритом. Успешная антихеликобактерная терапия обеспе­
чивает большинства больных выздоровление или существенное 
улучшение клинической картины и морфологических характери­
стик слизистой оболочки желудка. Эрадикация HP позволяет пре­
рвать трагическую последовательность прогрессирования измене­
ний слизистой оболочки желудка (воспаление —> атрофия —> ме­
таплазия —> дисплазия —> рак).
Вторичная профилактика НПВП-индуцированного хроническо­
го гастрита предполагает отказ от приема этих препаратов или ис­
пользование селективных ингибиторов ЦОГ-2, или применение 
НПВП совместно с мизопростолом или ингибиторами протонного на­
соса.
Обязательным компонентом вторичной профилактики является 
нормализация образа жизни, соблюдение режима питания, исключе­
ние вредных воздействий на желудок (НПВП, курение, крепкие алко­
гольные напитки и проч).
Для профилактики клинического проявления обострения хро­
нического гастрита рационально использовать терапию «по требова­
нию»: при первом появлении знакомых пациенту симптомов тут же 
принять внутрь антацид, прокинетик или другие препараты, положи­
тельный эффект которых ему уже известен на опыте. Такое санкцио­
нированное самолечение может продолжаться 2-3 дня, при отсутст­
вии улучшения следует обратиться к врачу.
8. ТРУДОСПОСОБНОСТЬ
Обычно при хроническом гастрите трудоспособность не нару­
шается. При тяжелом обострении заболевания возможно установле­
ние временной нетрудоспособности на несколько дней. Лечение, как 
правило, амбулаторно-поликлиническое. При необходимости углуб­
ленного обследования осуществляется госпитализация больного.
Обычно госпитализация больных хроническим гастритом не 
показана.
Требования к результатам лечения: отсутствие симптомов, 
эндоскопических и гистологических признаков активности воспале­
ния и инфекционного агента (полная ремиссия); прекращение боли и 
диспептических расстройств, уменьшение гистологических призна­
ков активности процесса без эрадикации HP; больные активным гаст­
ритом (гастродуоденитом), ассоциированным с HP, и аутоиммунным 
гастритом подлежат диспансерному наблюдению».
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ПЛАН САМОПОДГОТОВКИ
1. Вспомнить клинически значимые аспекты анатомии, физиоло­
гии, патоанатомии и патофизиологии желудка (воспользоваться кон­
спектами лекций и учебной литературой прошлых лет).
2. Вспомнить правила пропедевтики, повторить основы физикаль- 
ной, лабораторной и инструментальной диагностики патологии же­
лудка (опрос больного, определение нижней границы, пальпация же­
лудка, исследование секреторной функции желудка, исследование 
кислотопродукции, рентгеноскопия, эндоскопия).
3. Повторить механизм действия, противопоказания и побочные 
эффекты основных препаратов, применяемых при лечении терапев­
тической патологии желудка (антациды и антисекреторные препара­
ты, регуляторы моторики, обволакивающие и повышающие рези­
стентность слизистой оболочки желудка).
4. Прочитать текст лекции по теме. При выполнении данного 
пункта самоподготовки, как и последующих п.п. 5, 6  и 7, следует 
ориентироваться на «Основные вопросы темы», приведенные вы­
ше.
5. Прочитать раздел учебника по теме.
6 . Прочитать информационный блок данной главы практикума.
7. Прочитать интересующую Вас рекомендованную литературу по 
разделам темы (если позволяет время, которое Вы выделили на само­
подготовку).
8 . Выучить выделенные и рекомендованные для запоминания в 
тексте практикума положения, разделы лекции, учебника или допол­
нительной литературы, правила выписки и дозировку основных пре­
паратов, применяемых при лечении диспепсии и хронического гаст­
рита.
9. Выполнить домашние тестовые задания, записать ответы в рабо­
чую тетрадь (не пользуясь при ответе материалами лекции и литера­
турой). Сверить свои ответы с эталонами, исправить ошибки и прочи­
тать оценку результатов тестирования.
Ю.Ответить на контрольные вопросы.
11 .При неправильных ответах на тесты и возникновении затрудне­
ний при ответах на контрольные вопросы, еще раз прочитать основ­
ные положения темы (при верном ответе на 80% вопросов и более) 
или полностью повторить п.п. 4-8 (при верном ответе менее чем на 
80% вопросов).
1 2 .Записать возникшие вопросы, на которые не найдены ответы в 




1 .Слизистая оболочка желудка имеет все следующие характеристи­
ки, кроме:
а) поверхностно-ямочный эпителий представлен однослойным ци­
линдрическим (призматическим) эпителием
б) стенка желудка и двенадцатиперстной кишки состоит из слизи­
стой оболочки, подслизистой основы, мышечной и серозной оболо­
чек
в) поверхностно-ямочный эпителий способен синтезировать PgE2 и 
PgF2
г) толщина нормальной слизистой оболочки составляет 1.S-2.5 мм
д) в собственной пластинке слизистой оболочки находятся желу­
дочные железы
2 . Соляную кислоту в желудке вырабатывают:
а) мукоциты г) париетальные (обкладочные) клетки
б) D-клетки д) главные клетки
в) ЕС-клетки
3. Выработку соляной кислоты стимулируют все нижеуказанные 
вещества, кроме:
а) ацетилхолин г) Са2+
б) гистамин д) простагландины Е2 и F2
в) гастрин
4. Наиболее эффективным антисекреторным препаратом является:
а) атропин г) ранитидин
б) фамотидин д) омепразол
в) циметидин
5. Наиболее частой формой гастрита является:
а) хронический хеликобактерный гастрит
б) лимфоцитарный гастрит
в) гигантский гипертрофический гастрит
г) рефлюкс-гастрит
д) аутоиммунный атрофический гастрит
6. Активность гастрита оценивается по:
а) болевому синдрому
б) степени выраженности тошноты и(или) изжоги
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в) дебит-часу соляной кислоты при субмаксимальной стимуляции 
желудочной секреции гистамином
г) степени лейкоцитарной инфильтрации
д) толщине слизистой оболочки
7. Какая классификация хронического гастрита считается в настоя­
щее время современной:
а) классификация гастрита С.М.Рысса, Ю.И.Фишзон-Рысс (1974), с 
дополнениями АЛ.Гребенева (1981)
б) сиднейская классификация
в) классификация R.G.Strickland и J.R.Mackay (1973), по которой 
выделяются хронический гастрит А и В
г) хьюстонская модификация сиднейской классификации
д) ни одна из вышеприведенных
8 . Кардиальный отдел желудка располагается:
с а) в месте соединения желудка с луковицей двенадцатиперстной 
кишки
,. б) в месте соединения желудка с пищеводом
в) над диафрагмой
г) между телом и дном желудка
д) дистально от антрального отдела желудка
I
9. Препаратом выбора для профилактики гастропатии, вызываемой 






1 0 . Какое утверждение неверно?
а) регуляция секреции хлористоводородной кислоты в норме осу­
ществляется по механизму отрицательной обратной связи
б) количество обкладочных клеток у мужчин больше, чем у жен­
щин
в) pH в двенадцатиперстной кишке ниже, чем в желудке
г) основной механизм патогенного действия НПВП на слизистую 
оболочку желудка -  блокирование выработки простагландинов Ег и 12 
(через ЦОГ-1)
д) тест с максимальной стимуляцией секреции хлористоводород­




1 .Оценка гастробиоптата с помощью аналого-визуальной шкалы 
предполагает:
1 ) определение активности гастрита по инфильтрации полиморф­
но-ядерными и мононуклеарными лейкоцитами
2 ) определение степени выраженности аутоиммунного поражения 
желудочных желез
3) характеристику атрофии и метаплазии
4) характеристику слизеобразования
5) определение обсемененности Helicobacter pylori
А) верно Б)неверно
а) 1 А, 2А, ЗБ, 4А, 5А г) 1 А, 2А, ЗА, 4Б, 5Б
6) 1 А, 2Б, ЗА, 4Б, 5А д) 1А, 2Б, ЗА, 4А, 5А
в) 1Б, 2Б, ЗА, 4А, 5А
2 . При дисмоторном варианте функциональной диспепсии в качест­






3. Больная Н., предъявляет жалобы на боли и чувство тяжести в 
эпигастрии, тошноту после еды. При ФГДС патологии не обнаруже­
но. Из описания гастробиоптата: слизистая обычного строения, без 
признаков дисплазии и кишечной метаплазии, с единичными лимфо­
цитами в собственной пластинке слизистой, нейтрофильной ин­





д) хронический лимфоцитарный гастрит








5 .Повышение желудочной кислотопродукции как следствие хелико- 
бактерной инфекции, происходит в результате всех факторов, кроме:
а) нейтрофилы продуцируют цитокины, которые стимулируют G- 
клетки (как и мононуклеары), что вызывает их гиперплазию и увели­
чение продукции гастрина
б) снижается концентрация антрального соматостатина, выделяе­
мого D-клетками вследствие влияния интерлейкина-8, который выде­
ляется под действием Helicobacter pylori эпителиоцитами
в) снижается концентрация антрального соматостатина, выделяе­
мого D-клетками вследствие влияния интерлейкина-8, который выде­
ляется под действием Helicobacter pylori клетками инфильтрата сли- 
зистистой оболочки желудка
г) гипергастринемия, вызванная Helicobacter pylori, приводит к ги­
перплазии ECL-клеток, вырабатывающих гистамин, в результате чего 
усугубляется гиперхлоргидрия
д) аммиак, образующийся под воздействием уреазы хеликобактера, 
уменьшает pH слизистого слоя эпителия желудка, вмешиваясь таким 
образом в физиологический механизм обратной связи между секре­
цией гастрина и соляной кислоты желудка
6. По хьюстонской модификации сиднейской классификации к осо­




г) антральный ригидный гастрит
д) неинфекционный гранулематозный гастрит
7. Какое положение, касающееся лечения хронического гастрита, 
неверно:
а) требуется определить наличие Helicobacter pylori
б) ограничение физиотерапевтическими методами лечения не явля­
ется достаточным
в) следует в обязательном порядке во всех случаях провести анти- 
хеликобактерную (эрадикационную) терапию
г) при рефлюкс-гастрите в комплекс лечения входит урсодезокси- 
холевая кислота
д) при адекватном лечении возможно уменьшение активности ан­
трального гастрита







9. При атрофическом гастрите возможны все следующие морфоло­
гические изменения, кроме:
а) метаплазия желудочного эпителия в области тела и дна желудка
б) атрофия специализированных желез в глубоких слоях слизистой 
оболочки желудка
в) вытеснение добавочных клеток главными и париетальными
г) сглаженность рельефа слизистой оболочки
д) уплощение и укорочение валиков
1 0 . При гастрите с пониженной кислотопродукцией разрешается 
все, кроме:
а) хлеб черствый белый
б) блины




1 .Больная К., водитель, предъявляет жалобы на боли и чувство тя­
жести в эпигастрии, тошноту после еды. При зондовом фракционном 
исследовании желудочной секреции с субмаксимальной стимуляцией 
гистамином дебит-час соляной кислоты составил 9.2 ммоль. При 
ФГДС патологии не обнаружено. Из описания гастробиоптата: слизи­
стая обычного строения, с единичными лимфоцитами в собственной 








1) гастрин-релизинговый пептид (GRP)
2) пептид YY
3 )  секретин
4) галанин
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5) «гипофизарный: аденилатциклаза-активирующий пептид» (РА- 
САР)
А)верно Б)неверно
а) 1 А, 2А, ЗБ, 4Б, 5А г) 1А, 2А, ЗА, 4Б, 5Б
6) .1А, 2Б, ЗА, 4Б, 5А д) 1Б, 2Б, ЗБ, 4А, 5А
в) iA, 2Б, ЗБ, 4Б, 5А
3. Больная Ш., предъявляет жалобы на боли и чувство тяжести в 
эпигастрии, тошноту после еды. При ФГДС: отек, гиперемия и еди­
ничные эрозии слизистой оболочки антрального отдела. Из описания 
гастробиоптата: поверхностно-ямочный эпителий желез с дистрофи­
ческими изменениями. В собственной пластинке слизистой смешан­
ная лимфоцитарно-нейтрофильная инфильтрация. Обнаружены 





д) хронический лимфоцитарный гастрит
4. Активирующее действие на G-клетки желудка оказывают все 
факторы, кроме:
а) повышение pH в просвете антрального отдела желудка
б) ацетилхолин как медиатор нервной регуляции
в) ароматические аминокислоты в просвете желудка
г) гастрин-релизинговый пептид как нехолинергический медиатор 
нервных волокон
д) соматостатин
5. Найдите неверное утверждение, характеризующее Helicobacter 
pylori:
а) язвенная болезнь чаще встречается при vacA s i, cagA и iceA l- 
позитивных штаммах Helicobacter pylori
б) уреаза и каталаза являются ферментами адаптации Helicobacter 
pylori
в) Helicobacter pylori - грамотрицательная микроаэрофильная бак­
терия изогнутой или спиралевидной формы с множеством жгутиков
г) длина Helicobacter pylori -  около 29 мкм, диаметр -  8 мкм
д) наиболее благоприятное место обитания HP — антральный отдел 
желудка
6 . После успешной эрадикации Helicobacter pylori отмечаются сле­
дующие эффекты, кроме:
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а) нейтрофильная инфильтрация эпителия и слизистой оболочки 
уменьшается через 4-6 недель
б) число мононуклеарных клеток снижается до нормы через 1 - 2  
месяца
в) уровень гастрина в крови снижается
г) стимулированная кислотная продукция снижается сразу после 
эрадикации, а базальная -  позже
д) нормализуются процессы апоптоза слизистой оболочки желудка
7. Какое утверждение ошибочно?
а) при клинической формулировке диагноза хронического гастрита 
нужно указывать вариант синдрома диспепсии
б) диагноз хронического гастрита верифицируется визуальной кар­
тиной при эндоскопии
в) хьюстонская модификация сиднейской классификации является 
морфологической классификацией
г) в МКБ-10 имеется рубрика «хронический атрофический гастрит»
д) примерно половина больных хроническим гастритом не предъ­
являют никаких жалоб, связанных с патологией желудка
8 . По хьюстонской модификации сиднейской классификации неат­






9. Какое утверждение, касающееся метаплазии и дисплазии слизи­
стой оболочки желудка, ошибочно?
а) неполная (толстокишечная) метаплазия считается предраком
б) неполная кишечная метаплазия с сульфомуцинами чаше встре­
чается при доброкачественных заболеваниях желудка
в) обычно при малигнизации происходит диспластическое измене­
ние фокусов неполной кишечной метаплазии
г) дисплазия слизистой оболочки желудка проявляется клеточной 
атипией, дисдифференцировкой эпителия и нарушением структуры 
клеток
д) слабая и умеренная дисплазия не считаются предраком, могут 
подвергаться обратному развитию
Ю.Комплекс обследования больного хроническим гастритом 
включает все, кроме:
а) общий анализ крови
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б) гистологическое исследование гастробиоптата
в) два теста на Helicobacter pylori
г) общий анализ мочи
д) биохимический анализ крови (мочевина, креатинин, билирубин, 
трансаминазы)
Правильные ответы на тестовые задания приведены после раз­
дела «Контрольные вопросы».
КОНТРОЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ
I .Дайте определение хронического гастрита.
2 .0 сновные этиологические и патогенетические факторы хрониче­
ского гастрита.
3. Классификации хронического гастрита.
4. В каких случаях можно пользоваться Хьюстонской модификацией 
Сиднейской классификации хронического гастрита?
5. Сформулируйте несколько вариантов диагноза хронического гастрита.
6. Патогенные факторы Helicobacter pylori.
7. Патогенез атрофического гастрита.
в.Методы диагностики Helicobacter pylori.
9.Что включает в себя понятие «неязвенная диспепсия»?
Ю.Какие прокинетики используют при лечении желудочной диспепсии?
II .Критерии эрадикации Helicobacter pylori.
1 2 .Через какое время после курса антихеликобактерной терапии це­
лесообразно определять наличие Helicobacter pylori?
13.Какие диетические особенности питания при атрофическом и не­
атрофическом (гиперсекреторном) гастрите
14Лечение различных вариантов хронического гастрита.
15.0собенности диагностики и лечения хронического гастрита у 
больных пожилого и старческого возраста.
16.Диспансеризация больных хроническим гастритом.
ПРАВИЛЬНЫЕ ОТВЕТЫ НА ТЕСТОВЫЕ 
ЗАДАНИЯ
1-Я СТУПЕНЬ (НИЗШАЯ)
1 . г 6 . г
2 . г 7. г
3. д 8 .6
4. д 9. д





2. а 7. в
3. в 8. а
4. в 9. в




2. в 7 .6
3. а 8. д
4. д 9 .6
5. г 10. д
ОЦЕНКА РЕЗУЛЬТАТОВ ТЕСТОВОГО 
ЗАДАНИЯ
1- Я СТУПЕНЬ (НИЗШАЯ)
9-10  баллов. Вы отлично справились с заданием. Не оболь­
щайтесь -  вопросы были слишком простые.
7 -8  баллов. Вы справились с заданием, но при таких простых 
вопросах это не очень хороший результат.
6 баллов и меньше. Вы не справились с заданием. Вам необ­
ходимо серьезно поработать над темой, начиная с самых азов.
2- Я СТУПЕНЬ (СРЕДНЯЯ)
9-10  баллов. Вы отлично справились с заданием, попробуйте 
свои силы на 3-й ступени.
7 -8  баллов. Вы справились с заданием, но для преодоления 
следующей (3-й ступени) Вам желательно прочитать еще раз инфор­
мационный блок пособия и другую учебную литературу.
6  баллов и меньше. Вы не справились с заданием в полной 
мере. Вам необходимо внимательно прочитать еще раз лекции, ин­
формационный блок пособия и учебник.
3- Я СТУПЕНЬ (ВЫСШАЯ)
9 -1 0  баллов. Вы превосходно справились с заданием и пока­
зали феноменальный результат! Уровень Ваших знаний очень высо­
кий, Вы пройдете тестирование по данному разделу гастроэнтероло­
гии при получении сертификата в различных странах. Поздравляем!
7 -8  баллов. Вы хорошо справились с заданием.
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6 баллов. Вы посредственно справились с заданием, но оно 
было очень сложным. Совершенствуйте свои знания, навыки и кли­
ническое мышление!
5 баллов и меньше. Вы не справились с заданием. Высокий 
уровень тестов Вам пока не под силу. Совершенствуйтесь!
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СОДЕРЖАНИЕ ТЕМЫ В СООТВЕТСТВИИ 
С ПРОГРАММОЙ
Язвенная болезнь желудка и двенадцатиперстной кишки: клас­
сификация, клиническая картина, клиническая, эндоскопическая, 
рентгенологическая диагностика, лечение, диспансеризация, про­
филактика.
ЦЕЛЬ И ЗАДАЧИ ЗАНЯТИЯ ПО 
САМОПОДГОТОВКЕ
Цель: знать основы диагностики и дифференцированной терапии и 
профилактики больных неосложненной язвенной болезнью.
Задачи:
1 .Повторить разделы, касающиеся анатомии, физиологии, патофи­
зиологии, диагностики и лечения язвенной болезни, изученные ранее 
на пропедевтике внутренних болезней, факультетской терапии, пато­
физиологии и других дисциплинах.
2. Изучить клиническую картину и критерии диагностики язвенной 
болезни.
3. Изучить критерии диагностики и правила оформление диагноза 
язвенной болезни.
4. Изучить принципы лечения больных язвенной болезнью.
5.3нать основные положения дифференцированной терапии и про­
филактики язвенной болезни.
ОСНОВНЫЕ ВОПРОСЫ ТЕМЫ
1. Определение язвенной болезни.
2. Концепция этиопатогенеза язвенной болезни. Хеликобактер как 
основной этиологический фактор язвенной болезни.
3. Прочие факторы ульцерогенеза (острый и хронический психо­
эмоциональный стресс, закрытая черепно-мозговая травма, наруше­
ние режима и стереотипа питания, несбалансированное питание, воз­
действие местных физических, химических и термических раздражи­
телей, курение, алкоголь, лекарственные средства, повреждающие 
слизистую оболочку желудка).
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4. Генетические маркеры язвенной болезни и их диагностическое 
значение.
5. Патогенез язвенной болезни — преобладание агрессивных факто­
ров (кислотно-пептический и инфекционный факторы, нарушение 
моторно-эвакуаторной функции и кровообращения) над защитными 
факторами. Дезинтеграция процессов возбуждения и торможения в 
коре головного мозга, дисфункция гипоталамогипофизарной зоны, 
дисфункция вегетативной нервной системы, дисфункция эндокрин­
ной системы, включая гастроинтестинальную эндокринную систему в 
ульцерогенезе
6. Классификация язвенной болезни (П.Я.Григорьев, 1986; 
М.Богер, 1986; А.Л.Гребенев, А.А.Шептулин, 1989). Формулировка 
диагноза.
7. Клиническая картина язвенной болезни желудка и двенадцати­
перстной кишки. Диагностические критерии язвенной болезни же­
лудка и двенадцатиперстной кишки — клинические, лабораторные, 
инструментальные (рентгенологические, эндоскопические, ультра­
звуковые).
8. Дифференциальный диагноз язвенной болезни (с хроническими 
гастритами, диспепсией (функциональными заболеваниями); при­
вычной рвотой, аэрофагией; с хроническим холециститом в том числе 
калькулезным, дискинезиями желчевыводящих путей, панкреатитом, 
колитом, энтеритами, опухолями желудка).
9. Лечение язвенной болезни желудка и двенадцатиперстной киш­
ки. Устранение этиологических и повреждающих факторов, лечебное 
питание, создание физического и психического покоя, психотерапия, 
эрадикационрая терапия, снижение агрессивных факторов желудоч­
ного сока, нормализация моторики желудочно-кишечного тракта, по­
давление дуоденогастрального и гастроэзофагального рефлюкса, 
стимуляция процессов репарации слизистой оболочки гастродуоде­
нальной зоны, минеральные воды, санаторно-курортное лечение. 
Тактические аспекты терапии язвенной болезни (противорецидивное 
лечение, профилактическое лечение).
10. Эрадикационная терапия хеликобактерной инфекции при яз­
венной болезни. Основные принципы.
11. Диспансеризация больных язвенной болезнью желудка и двена­
дцатиперстной кишки, профилактика.
12. Эрозии желудка и двенадцатиперстной кишки. Определение, 





Ж.Крювелье выделил язвенную болезнь в отдельную нозологи­
ческую форму еще в 30-х годах XIX века, однако международно при­
знанного, унифицированного определения понятия язвенной болезни 
(язвы) желудка и двенадцатиперстной кишки не существует до сих 
пор. В странах Западной Европы и США более распространен термин 
«пептическая язва» (ulcus pepticus), в государствах бывшего СССР -  
термин «язвенная болезнь». Термины «пептическая язва» и «язвенная 
болезнь» следует рассматривать как синонимы.
Язвенная болезнь -  хроническое рецидивирующее заболева­
ние, склонное к прогрессированию, характеризующееся общей 
морфологической особенностью — хронической язвой желудка 
или двенадцатиперстной кишки. Хроническая язва является мор­
фологическим субстратом язвенной болезни.
Язвенной болезнью болеют или болели примерно $-10% насе­
ления. Язвенная болезнь двенадцатиперстной кишки встречается в 4 -  
13 раз чаще язвенной болезни желудка. Женщины болеют язвенной 
болезнью в 2-7 раз реже мужчин. В последние годы в большинстве 
развитых стран отмечается тенденция к уменьшению заболеваемости 
язвенной болезнью, особенно желудочной локализации. Тем не ме­
нее, язвенная болезнь остается важной социально-экономической 
проблемой: только в США заболевание ежегодно наносит экономиче­
ский ущерб в 5.65 млрд долларов.
1. ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ
Генетические маркеры
Н аследственная предрасполож енность зан и м ает  важ ное м есто среди  этио­
логических ф акторов. К аж ды й гастроэнтеролог п ом ни т сем ьи  своих  пациентов, в 
которы х из поколения в  поколение повторяю тся случаи  заболеваем ости  язвенной 
болезнью  и  все члены  сем ьи  (обы чно м уж чины ) страдаю т этим  заболеванием . В  
одинаковы х условиях одн и  лю д и  заболеваю т язвен н ой  болезнью , а  другие -  нет. 
В ероятно, это  обусловлено наследственной предрасполож енностью . В  частности, 
установлено, что  сущ ествует генетическая детерм инированность м ассы  парие­
тальн ы х  клеток (следовательно — состояния кислотопродукции ж елудка), реак­
тивности  и  количества рецепторного аппарата и  прочих ф акторов. Н аследствен­
ны е ф акторы , непосредственно связанны е с  ульцерогенезом , м огут ассоцииро­
ваться с  генетическим и м аркерами, не им ею щ им и непосредственной связи  с  ф и­
зиологией  и  морф ологией  ж елудка.
Доказательные генетические факторы язвенной болезни по 
I.Roter et M.Grossman (1980):
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1. Показатели максимальной секреции соляной кислоты
2. Повышение содержания пепсиногена-1 в сыворотке крови
3. Повышение высвобождения гастрина в ответ на еду
Факторы, предположительно имеющие наследственную основу 
по I.Rotter et M.Grossman (1980):
1. Содержание пепсиногена-П в сыворотке крови
2. Отклонения в процессах секреции соляной кислоты (гиперсекреция)
3. Расстройства моторно-эвакуаторной функции желудка и двенадцатиперстной кишки
4. Врожденный дефицит агаыпприпсина и другие.
Имеют значение также следующие генетические маркеры:
1.0(1) группа крови. При первой группе крови (0) экспрессированы мембранные адге­
зионные рецепторы к  Helicobacter pylori в значительно большей степени, чем у людей с дру­
гими группами крови.
2. Выявление HLA-антигена гистосовместимости BS, B IS, B3S.
3. Неспособность «третировать агглютиногены крови АВ в желудок.
4. Генетически обусловленный дефицит в желудочной слизи фукогликопротеинов -  ос­
новных гастропротекторов
5. Отсутствие кишечного компонента и снижение индекса В щелочной фосфатазы
6. Отсутствие 3-й фракции холинэстеразы
7. Измененная способность вкуса фенилтиокарбамида и др.
8. Характерная дерматоглифическая картина
У становлено, что повы ш енное содерж ание пепсиногена-1 в сы воротке кро­
ви наследуется по аутосомно-доминантному ти п у  и обнаруж ивается почти у  по­
ловины  больны х с  дуоденальной язвой. П овы ш енное содерж ание пепсиногена-1 в 
сы воротке крови повыш ает ри ск  возникновения дуоденальной язвы  в  8 раз, опре­
деленны е аллели H LA -антигенов -  в 3 раза, 0(1) группа крови  — в 1.S раза, отсут­
ствие способности к вы делению  в составе ж елудочного сока  антигенов системы  
А ВН , ответственны х за  вы работку гликопротеидов слизистой  оболочки  ж елудка 
(т.н. «несекреторов») -  в 1.5 раза, а  при сочетании двух  последних ф акторов -  в 
2.5 раза. Н аследственная предрасполож енность касается преим ущ ественно дуоде­
нальной язвы и передается по отцовской линии.
Этиопатогенетические факторы
Этиология язвенной болезни оставалась многие годы неясной. 
Некоторые ученые считают язвенную болезнь желудка и язвенную 
болезнь двенадцатиперстной кишки разными заболеваниями. Было 
предложено множество теорий этиологии язвенной болезни, однако 
они представляют интерес лишь в историческом плане. Новые дан­
ные позволяют приписать этиологическую роль язвенной болезни 
Helicobacter pylori (см. соответствующий раздел). В то же время яз­
венная болезнь желудка по меньшей мере в 20% случаев протекает 
при отсутствии HP-инфекции, что указывает на то, что эта причина 
заболевания не является универсальной.
В течение многих лет существует весьма удачная универсальная 
концепция патогенеза язвенной болезни, которая учитывает патоген­
ные факторы, способствующие возникновению язвенной болезни, и 
факторы защиты желудка от такого агрессивного воздействия («весы 
Шея»). Возникновение и последующие обострения язвенной болезни 
возможны «только в случае несоответствия факторов кислотно-
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пептической агрессии желудочного сока защитным возможностям 
слизистой оболочки желудка и двенадцатиперстной кишки», считал 
В.Х.Василенко. Данный подход позволил клиницистам достаточно 
долго бесконфликтно и достаточно плодотворно заниматься поиском 
наиболее эффективных методов лечения, которые воздействовали на 
различные этиологические факторы.
Язвенная болезнь является следствием нарушения равнове­
сия между защитными (секреция слизи, простагландинов, бикар­
бонатов, кровообращение, клеточное обновление) н повреждаю­
щими (кислота, пепсин, Helicobacter pylori, желчные кислоты) 
факторами.
Широко известен афоризм Карла Шварца (K.Schwarz, 1910): 
«Нет кислоты -  нет язвы». Известный современный гастроэнтеролог 
Грэхэм (D.Y.Graham, 1989) изменил афоризм: «Нет Helicobacter pylori 
-  нет язвы». G.N.J.Tytgat (1995) предложил другую формулу: «Нет 
Helicobacter pylori — нет Helicobacter pylori-ассоциированной язвенной 
болезни». Представляется более точным выражение: «Нет
Helicobacter pylori и кислоты — нет язвы».
КЛЮ ЧЕВОЕ ЗНАЧЕНИЕ В УЛЬЦЕРОГЕНЕЗЕ ИМЕЕТ 
НАРУШЕНИЕ РАВНОВЕСИЯ МЕЖДУ ФАКТОРАМИ 
АГРЕССИИ И ЗАЩИТЫ 
(ПРЕОБЛАДАНИЕ ФАКТОРОВ АГРЕССИИ)
Объединение кислотно-пептического и инфекционного ульце- 
рогенного факторов нашло отражение в «концепции дырявой крыши» 
G.Goodwin (1988), согласно которой HP в конечном итоге вызывает 
локальное повреждение слизистой оболочки. Имеется тесная двусто­
ронняя связь pH и HP, т.е. хеликобактерной инфекции и кислотопро- 
дукции. В разделе, посвященном хеликобактерной инфекции, деталь­
но описано патогенное действие HP на желудочную секрецию, эпите- 
лиоциты и ульцерогенное действие бактерии.
В лияние алим ентарны х факторов (острая пищ а и  коф е), курения и  нервно- 
психических воздействий на обострение язвенной болезни , пож алуй, не вы зы вает 
сомнений у практического врача. И сходя из теоретических представлений, м ож но 
считать, что курение и  коф е вы зы ваю т усиленную  ж елудочную  кислотопродук- 
цию , способствую т иш емии гастродуоденальной слизистой  оболочки.
Факторы агрессии
В соответствии с представленной ниже схемой, основными 
факторами агрессии являются следующие: кислотно-пептический, 
HP, желчные кислоты и лизолецитин, панкреатические ферменты при
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дуоденогастральном рефлюксе, другие нарушения моторики, ишемия 
(при участии PAF -  фактора активации тромбоцитов и LTC4 -  лей- 
котриена С4), крепкие алкогольные напитки и НГТВП.
Схема патогенеза язвенной болезни
ФАКТОРЫ АГРЕССИИ «  ФАКТОРЫ ЗАЩИТЫ
эндогенные:
■ к и с л о т н о - ■ Pg Е2 -  регулирует защ иту
ПЕПТИЧЕСКИЙ слизистой  оболочки
(соляная кислота и пепсин) ■ P g  12 -  обеспечивает адек-
■ ж елчны е кислоты и лизолеци- ватны й кровоток
тин , панкреатические фер- ■  слой  слизи, покры ваю щ ий
менты (при  дуоденогаст- всю  поверхность слизистой
ральном  рефлю ксе) оболочки
■ и ш ем ия (при  участии PAF — ■ бикарбонаты , нейтрализую -
ф актора активации тром бо- щ ие pH  д о  7  около  поверх-
ц итов и  LTC» -  лейкотриена н ости  слизистой  оболочки
С«) ■ сурф актант-подобны е вещ е-
■  наруш ения моторики ства, покры ваю щ ие слизи­
стую  гидроф обны м  барье­
ром
экзогенные: факторы,
■ H ELIC O B A C TER  PY LO RI способствующие
■ крепкие алкогольны е напитки регенерации:
иНПВП ■ м играция эпителиальны х
клеток
■ пролиф ерация и  
диф ф еренциация клеток из 
ж елудочны х ж елез в 
ф ункционально-активны е 
клетки
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Соляная кислота и пепсин
Кислотопродукция у пациентов, страдающих язвенной болез­
нью двенадцатиперстной кишки, обычно увеличена в 1.5—3.0 раза и 
более. Отмечается увеличение кислотопродукции у значительной части 
больных пептической язвой желудка. Причины повышения кислото­
продукции многочисленны: это врожденное и приобретенное увеличе­
ние количества париетальных и главных клеток; гипергастринемия (в 
том числе, и как результат действия HP); другие различные механизмы 
действия хеликобактерной инфекции, приводящие к повышению ки­
слотопродукции; усиление ваготонического действия (ваготония); по­
вышение концентрации гастроинтестинальных гормонов, являющихся 
агонистами кислотопродукции; повышение чувствительности парие­
тальных и главных клеток к секреторным стимулам.
ОСНОВНЫМ ФАКТОРОМ ПАТОГЕНЕЗА ЯЗВЕННОЙ БОЛЕЗНИ В 
КОНЕЧНОМ ИТОГЕ СТАНОВИТСЯ КИСЛОТНО-ПЕПТИЧЕСКИЙ
Патогенное действие Helicobacter pylori
В настоящее время инфекция HP считается главным этио- 
патогенетическим фактором язвенной болезни двенадцатиперстной 
кишки и одним из основных в формировании язвенной болезни же­
лудка.
Разнообразные механизмы действия инфекции HP и ответные 
реакции макроорганизма, приводящие к формированию гастродуоде­
нальных язв, достаточно детально описаны в разделе, посвященном 
хеликобактерной инфекции.
В то же время появились данные, что в США 42% пептических 
язв не связаны с инфекцией HP.
Нарушения гастродуоденальной моторики
Существенным фактором патогенеза формирования язв являет­
ся нарушение моторно-эвакуаторной функции желудка и двенадцати­
перстной кишки.
Стремительное поступление пищи и желудочного сока из же­
лудка в двенадцатиперстную кишку создает в ее полости низкую pH 
при наличии пепсинов и желчных кислот, что вызывает формирова­
ние язвы. Механизм "кислотного торможения", или рефлекс Мерин- 
га-Гирша-Сердюкова, давно известен физиологам и заключается в 
снижении кислотопродукции и замедлении эвакуации из желудка и 
повышении тонуса привратника, если нарастает кислотность дуоде-
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нального содержимого. При язвенной болезни двенадцатиперстной 
кишки данный механизм несостоятелен, в результате чего желудоч­
ная эвакуация ускоряется. Нарушение автономной регуляции гастро­
дуоденального отдела с выходом его из под холинергического кон­
троля рассматривается как один из патофизиологических механизмов 
язвообразования, причем не исключается генетический тип наследо­
вания этого нарушения. В реализации описанного механизма прини­
мают участие гастроинтестинальные гормоны. Патологическая быст­
рая эвакуация способствует формированию участков желудочной ме­
таплазии в слизистой оболочке двенадцатиперстной кишки. В местах 
желудочной метаплазии колонизирует HP, здесь же будет возникать
Нашими сотрудниками (Н . А М кхяйпова и соанг., 1998-2000) как и другими авторами, ус­
тановлено, что эвакуации зависит от фазы язвы: в фазе острых краев наблюдается пилороспаэм н 
сегментраный спазм дистальных отделов двенадцатиперстной кишки, что приводит к неравномер­
ному, замедленному опорожнению желудка По мере репарации язвы появляется классическая 
ускоренная эвакуация, характерная для язвенной болезни двенадцатиперстной кишки. Кроме того, 
существуют индивидуальные стойкие варианты состояние моторно-эвакуаторной функции желуд­
ка Чаще встречается классический ускоренный вариант эвакуации, однако возможен неравномер­
ный вариант (из-за пнпороспазиов) и  вариант, близкий к  нормальной эвакуации. Наиболее небла­
гоприятным в прогностическом отнош ении с  учетом частоты рецидивов н развития осложнений 
является неравномерная эвакуация. Наиболее благоприятный вариант течения язвенной болезни 
двенадцатиперстной кишки ассоциирован с  нормальной по периоду полувывсдения и, в то же вре­
мя, равномерной желудочной эвакуацией.
При язвах тела и антрального отдела желудка основным патоге­
нетическим механизмом ульцерогенеза, связанным с гастродуоде­
нальной моторикой, является замедление моторно-эвакуаторной 
функции желудка и наличие патологического ДГР.
ПРИ ЯЗВАХ ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШКИ ЖЕЛУДОЧНАЯ 
ЭВАКУАЦИЯ ОБЫЧНО УСКОРЕНА, ПРИ ЯЗВАХ ЖЕЛУДКА -  
____________________ЗАМЕДЛЕНА____________________
Замедленная эвакуация содержимого желудка обычно рассмат­
ривается как один из факторов патогенеза язвенной болезни желудка. 
Нарушения процесса опорожнения наиболее выражены при обостре­
нии язвенной болезни и исчезают после курса успешного лечения. 
Установлено, что замедление опорожнения антрального отдела же­
лудка приводит к растяжению стенок привратника, увеличению вы­
работки гастрина, последующей гиперсекреции соляной кислоты и 
формированию язв желудка. Вместе с тем в других работах не под­
тверждена роль замедленной эвакуаторной функции желудка в фор­
мировании медиогастральных язв. Еще В.Х.Василенко и соавт. отме­
чали противоречивость литературных данных о механизме желудоч­
ной эвакуации в ульцерогенезе.
Весьма распространена теория повреждающего действия желчи на слизи­
стую оболочку желудка, согласно которой при ДГР желчные кислоты и лизоле ци-
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тин, которые образуются из лецитина желчи под действием фосфолипазы пан­
креатического сока, оказывают цитолитическое действие на слизистую оболочку 
желудка, вызывая повреждение его защитного слизистого барьера в виде острых 
дистрофических и эрозивных изменений. Установлено, что при pH в пристеноч­
ной зоне желудка, равном 1,0-1.5, образуется большое количество недиссоцииро- 
ванных желчных кислот, которые при pH 1.8-4.2 проникают в межклеточное 
пространство эпителиального пласта вплоть до капиллярного ложа подслизистого 
слоя и диффундируют в клетки эпителия сосудов, угнетают слизеобразование, 
главным образом, за счет снижения количества N-ацетил нейраминовой кислоты, 
вызывая капиллярные кровотечения. В результате указанных процессов происхо­
дит повышение скорости клеточных потерь из эпителиального пласта и угнетение 
пролиферативной активности клеток камбиальной зоны. Дальнейшее поступле­
ние в клетку желчных кислот и водородных ионов приводит к ее разрушению. 
Аналогичные процессы протекают в двенадцатиперстной кишке при массивном 
поступлении в нее кислого желудочного содержимого в результате ускоренной 
эвакуации из желудка. Поэтому господствующим является мнение о существен­
ном вкладе ДГР в ульцерогенез.
Сведения о частоте ДГР в норме и при язвенной болезни весьма противо­
речивы: в контрольной группе умеренный ДГР встречается примерно у 20% об­
следованных как по данным различных исследователей, так и по результатам на­
ших исследований.
В противовес рассмотрению ДГР как априорно патогенного, предлагает­
ся также рассматривать заброс содержимого двенадцатиперстной кишки в же­
лудок как компенсаторную защитную реакцию, обеспечивающую повышение 
внутригастральной величины pH. Кроме того, желчь ингибирует HP. ДГР реги­
стрируется у здоровых людей, факт наличия рефлюкса вовсе не предопределяет 
фатальное возникновение язвенной болезни, но увеличение частоты ДГР у па­
циентов, страдающих язвенной болезнью отмечает большинство клиницистов. 
Установлено, что тяжесть морфологических поражений слизистой оболочки 
желудка и двенадцатиперстной кишки определяется интенсивностью дуодено- 
гастрального рефлюкса. Резистентность слизистой оболочки по мере усиления 
ДГР понижается, ее уязвимость для ульцерогенеза возрастает, в конце концов 
развивается атрофический гастрит, на фоне которого возникает дисплазия. 
Кроме того, одним из факторов канцерогенеза при ДГР считается усиление 
пролиферативного процесса.
Локальная ишемия и воздействие биологически активных
веществ
Данный патогенный фактор является наименее изученным кли­
ницистами. Реализация данного фактора происходит при участии 
фактора активации тромбоцитов и лейкотриена С4.
Участие интерлейкинов и других факторов в ульцерогенезе 
описано в разделе, посвященном хеликобактерной инфекции. Уста­
новлено, что при развитии язвы резко усиливается апоптоз, много­




Экзогенное воздействие химических веществ
Примерно у 15-40% пациентов, принимающих НПВП, регист­
рируются эрозии или язвы желудка. По данным исследователей из 
США, среди больных, обратившихся за экстренной медицинской по­
мощью в стационар в связи с пептической язвой, 24% пациентов 
употребляли НПВП. НПВП-индуцированные язвы в два раза чаще 
бывают в желудке, чем в двенадцатиперстной кишке.
Наиболее важным фактором риска развития НПВП-гастропатии 
является пожилой возраст, одновременный прием кортикостероидов, 
первые 3 мес приема НПВП, сердечно-сосудистые заболевания в 
анамнезе. Более детально действие НПВП на слизистую желудка опи­
сано в разделе, посвященном этиологии и патогенезу хронического 
химического гастрита. Наиболее часто НПВП-гастропатию вызывают 
кеторолак и пироксикам. Глюкокортикоидные препараты также могут 
вызывать образование язв желудка из-за нарушения микроциркуля­
ции и подавления регенераторного потенциала эпителия желудка.
Патогенное воздействие НПВП и алкоголя хорошо известно га­
строэнтерологам. После приема здоровым человеком двух таблеток 
по 0.5 г аспирина и стакана водки на ночь, утром при ФЭГДС обна­
руживаются множественные острые эрозии желудка, что нередко ис­
пользуют симулянты. НПВП и алкоголь оказывают выраженный па­
тогенный эффект преимущественно путем угнетения синтеза защит­
ных простагландинов.
Хотя НПВП и алкоголь вызывают острые эрозии и язвы желуд­
ка, эти внешние факторы агрессии могут способствовать также и обо­
стрению язвенной болезни.
Факторы защиты
Состояние факторов защиты имеет большее значение для пато­
генеза желудочных язв.
Характеристика факторов защиты приведена в разделе 
«Клиническая физиология».
Ключевым вопросом ульцерогенеза является следующий: поче­
му острая язва не переходит в хроническую, т.е. в язвенную болезнь, 
при преобладании факторов агрессии над факторами защиты? Такого 
перехода убедительно никто не наблюдал. В настоящее время пред­
полагается, по мнению Л.И.Аруина и соавторов (1998), что одним из 
основных механизмов хронизации язвы считается торможение про­
лиферации эндотелиоцитов и неоангиогенеза, усиление отложения 
гидроксипролина и коллагена III типа в дне и краях язвы под дейст­
вием HP. В то же время до сих пор отсутствуют убедительные объяс­




В странах Западной Европы отсутствует детальная классифика­
ция пептических язв (язвенной болезни), которая необходима у нас в 
связи с требованиями экспертизы трудоспособности и традициями 
русской терапевтической школы.
Наибольшее распространение за рубежом, особенно среди хи­
рургов, получила классификация H.DJohnson et al., (1964), по кото­
рой выделяют три типа язв: 1) проксимальные язвы тела желудка с 
пониженной кислотопродукцией, 2) язвы желудка или двенадцати­
перстной кишки с нормальной или повышенной кислотопродукцией, 
3) язвы дистального отдела желудка (препилорические) с повышен­
ной кислотопродукцией.
Язва желудка и двенадцатиперстной кишки представлена в 
МКБ-10, где она включает эрозии соответствующей локализации.
В конце 80-х и начале 90-х годов известными гастроэнтероло­
гами были опубликованы несколько вариантов классификации язвен­
ной болезни, обсуждаемых в медицинской прессе (П.Я.Григорьев, 
1986; М.Богер, 1986; А.Л.Гребенев, А.А.Шептулин, 1989;
О.Н.Минушкин и соавт., 1995). Фундаментальная классификация бы­
ла предложена учениками В.Х.Василенко А.Л.Гребеневым и 
А.А.Шептулиным в 1989 г. П.Я.Григорьев в 1990 г. опубликовал 
классификацию, значительно отличающуюся от своего варианта 1986
г. причем включил понятие HP-позитивных и HP-негативных язв.
МКБ-10
К25 ЯЗВА ЖЕЛУДКА 
Включает: эрозия желудка 
язва пептическая:
-  пилорического отдела
-  желудка (медногастральная)
Используются подгрупповые характеристики остроты развития и тяжести
течения, от 0 до 9 
К26 ДУОДЕНАЛЬНАЯ ЯЗВА 
Включает: эрозия двенадцатиперстной кишки 
язва пептическая:
-  луковицы двенадцатиперстной кишки
-  постпилорическая
Используются подгрупповые характеристики остроты развития и тяжести 
течения, от 0 до 9 
К28 ГАСТРОЕЮНАЛЬНАЯ ЯЗВА 
Включает: язву (пептическую) или эрозию






И иивазавц первичную язву тош сокпаш ечнии
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Е.С.Рысс и Ю.И.Фишзон-Рысс выделили основную и факульта­
тивную характеристику язв в классификации язвенной болезни.
Предлагаемый вариант классификации язвенной
болезни
За прошедшие годы стали понятны сильные и слабые стороны 
предложенных классификаций. Ниже приводится вариант классифи­
кации язвенной болезни (гастродуоденальных язв), основанный на 
классификации АЛ-Гребенева и А.А.Шептулина 1989 г. отражающий 
в определенной степени современное понимание проблемы язвенной 
болезни и аккумулировавший, на наш взгляд, лучшие положения 
классификаций таких известных отечественных гастроэнтерологов 
как М.М.Богер, ПЯ.Григорьев, Е.С.Рысс и Ю.И.Фишзон-Рысс, 
Я.С.Циммерман, А.С.Белоусов и др. Для устранения загромождения 
конструкции классификации использованы уточняющие ссылки по 
симптоматическим язвам и по анатомической локализации язв, а так­
же вводятся дополнительные (факультативные) признаки, которые 
используются при формулировке диагноза язвенной болезни не все­
гда, а по мере необходимости.










1 .Обычные (до 1.0 см в желудке и до 0.5 см в двенадцатипер­
стной кишке)
3. Большие (1.0—1.5 см в желудке и 0.5-1.0 см в двенадцатипер­
стной кишке)






V. Стадия развития язвы (эндоскопическая характеристика)
1 .Стадия острых краев (острая стадия)
2. Стадия плоских краев (стадия стихания воспалительных яв­
лений)
3. Стадия репарации (рубцевания)
4. Стадия рубца:
а) стадия «красного» рубца
б) стадия «белого» рубца
VI. Характер течения (степень тяжести) заболевания
1. Легкое, с редкими обострениями (1 раз в 1-3 года и реже)
2. Среднетяжелое (обострения 1-2 раза в год)
3. Тяжелое, с частыми обострениями (обострения 3 раза в год 
и чаще)
VII-Наличие или отсутствие хеликобакгерной инфекции 
1 .НР+ (Helicobacter pylori имеется)
2.HP- (Helicobacter pylori отсутствует)
УШ.Наличие или отсутствие постьязвенных деформаций
1 .Рубцово-язвенная деформация желудка 
2.Рубцово-язвенная деформация луковицы двенадцатиперст­
ной кишки




4. Перигастрит, перидуоденит 
З.Пилородуоденальный стеноз 
б.Малигнизация
ДО ПО ЛН И ТЕЛЬН Ы Е (Ф А КУЛЬТА ТИ ВН Ы Е) ХАРАКТЕРИСТИКИ
1. По числу язв
1 Одиночные
2 Множественные
2. По клинической форме
1. Типичная
2. Атипичная:
а) с атипичным болевым синдромом
б) безболевая (но с другими клиническими проявлениями)
в) бессимггтомная




4. По характеру гастродуоденальной моторики
1 Ускоренная эвакуация содержимого желудка
2 Повышение тонуса и усиление перистальтики желудка и двенадцатиперстной кишки 
3.Замедленная эвакуация содержимого желудка




б.П о срокам  рубцевания 
I.C  обычными сроками рубцевания
а) до 1.5 месяцев для язв двенадцатиперстной кшшеи
б) до 2.5 месяцев для язв желудка
2 .Труднорубцующиеся язвы со сроками рубцевания:
а) более 1.5 месяцев для язв двенадцатиперстной кишки
б) более 2.5 месяцев для язв желудка
Примечания:
1 —  £  Симптоматические язвы
1 .^Стрессовые» язвы:
а) при распространенных ожогах (язвы Курлинга)
б) прн черепно-мозговых травмах, кровоизлияниях в головной мозг, нейрохирургиче­
ских операциях (язвы Кушинга)
в) язвы при других «стрессовых» ситуациях (инфаркт миокарда, сепсис, тяжелые ра­
нения и полостные операции).
2 Лекарственны е язвы (НПВП, стероидные гормоны, резерпин и д р .)
3.Эндокринные язвы:
а) сикдром Золлннгера-Эллнсона (гастринома)
б) карциноид,
в) гиперпаратиреоз, гиперкальциемия.
4. Некоторые заболевания внутренних органов и системная патология:
а) хронические неспецнфические заболевания легких
б) цирррз печени
в) ХПН
г) нстинная полицитемия (эритремия)
д) другие заболевания.
5. Проявление опухолевого поражения желудка и прилежащих органов.
* — А.Локализация язвы  ж елудка 
1 .Отделы желудка:
а) кардиального и субкардиального отделов
б) тела (медиогастральная язва), дна и угла желудка
в) антрального отдела






Б. Локализация язвы двенадцатиперстной кишки 
1 .Отделы двенадцатиперстной кишки
а) луковицы
б) постбульбарного отдела (внелуковичные язвы)
-  нисходящей части
-  нмжнегоризонтальной части





г) задняя стенка 
л)меднальная стенка
е) латеральная стенка
Сочетанные язвы желудка и двенадцатиперстной кишки
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Комментарии к «Классификации язвенной 
болезни»
Учитывая, что диагноз язвенной болезни приходится формули­
ровать не только опытным гастроэнтерологам, но и врачам- 
терапевтам, порой начинающим свою деятельность, вероятно, целе­
сообразно использовать нижеприведенные «Комментарии к класси­
фикации язвенной болезни». «Комментарии» не носят догматичный 
характер, в разных школах гастроэнтерологов возможно смещение 
акцентов, однако аргументированное изложение положений класси­
фикации представляется полезным.
I. По нозологической самостоятельности
А.Язвенная болезнь
Если у пациента имеется в анамнезе язвенная болезнь желудка 
(двенадцатиперстной кишки), следует формулировать диагноз: 
«Язвенная болезнь желудка ...». Учитывая формулировку «язвенной 
болезни» как «язва» в МКБ-10, последнюю следует считать допусти­
мой, т.е. возможна формулировка: «Язва желудка ...». Аналогичные 
формулировки используются при язве двенадцатиперстной кишки. В 
фазе ремиссии заболевания при отсутствии рубца (красного или бело­
го) формулировка «Язва желудка ...» нежелательна, следует исполь­
зовать термин «Язвенная болезнь ... в стадии ремиссии ...». При за­
трагивании экспертных вопросов (военно-врачебная экспертиза, экс­
пертиза трудоспособности) термин «Язва ...», как эквивалент терми­
на «Язвенная болезнь ...», использовать пока не следует.
Б. Симптоматические язвы
Симптоматические язвы являются следствием каких-либо забо­
леваний или воздействий (см. п.1 «Примечания» к классификации). 
Морфологически острая симптоматическая язва почти неотличима от 
обострения язвенной болезни (хронической язвы) в стадии острых 
краев. Знание анамнеза помогает в установлении правильного диаг­
ноза. Если на фоне приема НПВП возникла язва, ее следует считать 
НПВП-индуцированной, т.е. симптоматической. В то же время следу­
ет учитывать, что у больных язвенной болезнью прием НПВП спо­
собствует обострению заболевания. Перечисленные заболевания, при 
которых могут быть симптоматические язвы не требуют их упомина­
ния в формулировке язвенной патологии. Диагноз заболевания, кото­
рое привело к симптоматической язве, может приводиться после 
формулировки язвы, если она является ведущей патологией. Обычно 
симптоматическая язва формулируется как осложнение основного за­
болевания.
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В. Впервые выявленная язва
Диагноз «впервые выявленная язва» устанавливается в том слу­
чае, если язва обнаружена впервые, причем неясно, является ли она 
проявлением очередного обострения язвенной болезни или симпто­
матической язвой, или (в случае желудочной локализации) результа­
том изъязвления опухоли.
Если при эндоскопическом исследовании устанавливается факт 
наличия рубца, рубцово-язвенной деформации, или рентгенологиче­
ские данные свидетельствуют о рубцово-язвенной деформации (же­
лудка или двенадцатиперстной кишки), можно считать, что имеет ме­
сто очередное обострение язвенной болезни. При впервые выявлен­
ной язве желудка требуется многократная биопсия краев язвы для ис­
ключения рака желудка и последующее наблюдение в динамике. 
Следует помнить, что на фоне приема ингибиторов протонного насо­
са может произойти репарация изъязвления рака желудка. К каждой 
впервые выявленной язве желудка следует относиться с онкологиче­
ской настороженностью.
Формулировка впервые выявленной язвы следующая: «Язва 
желудка (впервые выявленная) ...» или «Впервые выявленная язва 
желудка ...» . Аналогично для двенадцатиперстной кишки. В развер­
нутой формулировке диагноза при впервые выявленной язве не ука­




Указывается детальная локализация язвы в соответствии с п.п. 2 
и 3 «Примечания».
Например: «Язва малой кривизны средней трети тела желудка 
...», «Язвенная болезнь желудка с локализацией язвы в области зад­
ней стенки антрального отдела ...», «Язвенная болезнь двенадцати­
перстной кишки с локализацией язвы на передней стенке луковицы 
...», «Постбульбарная язва в области медиальной стенки нисходящей 
части двенадцатиперстной кишки ...».
Сочетанные язвы желудка и двенадцатиперстной кишки
В случае сочетания язв желудка и двенадцатиперстной кишки, 
диагноз формулируется следующим образом: «Сочетанные язвы же­
лудка и двенадцатиперстной кишки с локализацией язв в области угла 
желудка и на задней стенке луковицы двенадцатиперстной кишки ...» .
III. Размер язв
Следует указывать только размеры язвы (в скобках), без качест­
венной характеристики. Например: «Язва малой кривизны средней 
трети тела желудка (15x12 мм) ...», «Язвенная болезнь желудка с ло-
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кализацией язвы (12x12 мм) в области задней стенки антрального от­
дела...», «Язвенная болезнь двенадцатиперстной кишки с локализа­
цией язвы (10x8 мм) на передней стенке луковицы ...», 
«Постбульбарная язва (8x8 мм) в области медиальной стенки нисхо­
дящей части двенадцатиперстной кишки ...». Иногда, в случае ги­
гантских размеров язв, формулируют диагноз следующим образом, с 
указанием качественной характеристики: «Гигантская язва (60x50 
мм) желудка...».
Весьма ценное значение для клинициста имеет информация о 
глубине язвы, в связи с чем ранее предлагалось указывать этот пара­
метр в формулировке диагноза. К сожалению, эндоскопический ме­
тод далеко не всегда позволяет получить данные о глубине язвы, а 
наиболее адекватныя в таких случаях ультразвуковая диагностика 
(УЗД) обычно недоступна (эндоскопическое УЗИ) или технически 
трудновыполнима и не всегда технически возможна (трансабдоми­
нальное УЗИ). Если информация о глубине язвы имеется, ее можно 
указать: «Язва малой кривизны средней трети тела желудка (15x12 





Необходимый элемент диагноза для экспертных вопросов вре­
менной нетрудоспособности, а также традиционная составная часть 
отечественной формулировки почти любого терапевтического диаг­
ноза.
Под рецидивом обычно понимают очередное обострение в ран­
ние сроки после предыдущего. Например, для инфаркта миокарда, 
этот срок составляет 2 мес. Для язвенной болезни такого строго опре­
деленного срока нет. Кроме того, необходимость разграничения ре­
цидива и обострения язвенной болезни требует частого проведения 
ФГДС, например, с интервалом 2 мес, что нереально. П.Я.Григорьев в 
своей классификации 1986 г. использовал термины «рецидив» и 
«обострение», однако в дальнейшем отказался от такого подхода. В 
связи со сложностью разграничения на практике понятий «рецидива» 
и «обострения» для язвенной болезни, мы использовали эти термины 
как синонимы в тексте данного труда. В формулировке диагноза 
лучше унифицировано использовать термин «обострение».
Фаза обострения или ремиссии язвенной болезни -  клинико­
морфологическое понятие. Фаза обострения язвенной болезни соот­
ветствует наличию язвы и, в определенной степени, красному рубцу. 
Правильнее при наличии красного рубца использовать термин 
«затухающее обострение». Во всех других ситуациях отсутствие яз-
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венного дефекта, даже при наличии каких-либо клинических прояв­
лений диспептического характера, не позволяет констатировать фазу 
обострения язвенной болезни.
Выделяемая некоторыми авторами «фаза красного пятна» или 
«фаза эрозии» представляет собой кратковременное состояние, кото­
рое обычно не удается фиксировать. Фактически -  это стадия форми­
рования язвы. В случае формулировки диагноза на такой стадии тре­
буется повторное эндоскопическое исследование через 2-3 дня, когда 
ситуация разрешится в ту или другую сторону.
V. Стадия развития язвы (эндоскопическая характеристика)
Очень важная для клинициста морфо-эндоскопическая характе­
ристика язвы, предопределяющая тактику и длительность лечения, а 
также трудоспособность. Не указывается при отсутствии соответст­
вующих эндоскопических данных. Стадия белого рубца соответству­
ет фазе ремиссии заболевания при отсутствии вокруг рубца эрозий 
или перифокального воспаления.
Детальная характеристика стадий язв приводится в разделах 
«Эндоскопическая диагностика» и «Морфологическая диагностика».
VI. Характер течения (степень тяжести) заболевания
Характеристика, имеющая решающее значение для экспертных 
вопросов и обязательная для указания в формулировке диагноза. В 
настоящее время наиболее общепринятой и логичной характеристи­
кой средней степени тяжести заболевания являются 1—2 обострения в 
год. Если количество обострений за последние 2-3 года в среднем 
было менее 1 в год, притом за любой отдельно взятый год имелось не 
более одного обострения, следует устанавливать легкую степень тя­
жести.
При легком характере течения язвенной болезни болевой син­
дром выражен умеренно, диспептические явления также незначи­
тельные. При тяжелой форме язвенной болезни болевой и диспепти- 
ческий синдромы резко выражены.
Ранее при характеристике степени тяжести учитывалась дли­
тельность купирования болевого синдрома при обострении: 4-7  дней 
при легкой степени тяжести, 10—14 дней -  при средней степени тяже­
сти заболевания. После появления мощных Н2-блокаторов и ингиби­
торов протонного насоса сроки купирования болевого синдрома ста­
ли значительно короче и составляют обычно 1-5 дней. При тяжелом 
течении язвенной болезни нередко возникают осложнения. Логично 
считать, что такие осложнения, как перфорация, пилородуоденаль- 
ный стеноз и кровотечение, приведшее к хирургическому вмешатель­
ству, являются признаками тяжелого течения язвенной болезни, од­
нако такое положение требует обсуждения и консенсуса. Сложность
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заключается и в том, что при легком течении заболевания в период 
обострении также может возникнуть кровотечение. В спорных случа­
ях следует придерживаться универсального правила в медицине: ре­
шение должно быть принято в пользу больного.
VII. Наличие или отсутствие хеликобактерной инфекции
В настоящее время классификация язвенной болезни требует 
дополнительного указания на наличие или отсутствие хеликобактер­
ной инфекции в случае ее определения. Если формулировка диагноза 
включает язвенную болезнь и хронический гастрит (последний с ука­
занием HP), то в части диагноза, соответствующей язвенной болезни, 
наличие HP не указывается.
VIII. Наличие или отсутствие постъязвенных деформаций
Указание данного осложнения язвенной болезни очень важно 
для экспертных вопросов. При отсутствии язвы (фаза ремиссии) и по- 
стьязвенных рубцов только наличие рубцово-язвенной деформации 
желудка или луковицы двенадцатиперстной кишки являются надеж­
ными доказательствами язвенной болезни. Такая ситуация, требую­
щая достоверного установления диагноза, нередко возникает с при­
зывниками во время военно-врачебной комиссии.
IX. Наличие или отсутствие осложнений
Указание характера осложнений язвенной болезни обязательно, 
т.к. обычно они предопределяют выбор консервативного или опера­
тивного лечения.
Малигнизация указывается как осложнение язвенной болезни 
только когда является предположительным диагнозом, т.е. до этапа 
морфологической верификации заболевания. Формулировка диагноза 
в этом случае: «Язвенная болезнь желудка ... , возможна малигниза­
ция язвы». После морфологической верификации рака желудка диаг­
ноз формулируется не как язвенная болезнь с малигнизацией, а как 
рак желудка.
ДОПОЛНИТЕЛЬНЫЕ (ФАКУЛЬТАТИВНЫЕ) ХАРАКТЕРИСТИКИ
1. По числу язв
Данная характеристика указывается только при множественных 
язвах. Например: «Множественные язвы антрального отдела желудка 
(в области малой кривизны 25x20 мм, задней стенки 17x17 мм, пе­
редней стенки 10x5 м м )...»
2. По клинической форме
Типичная клиническая форма не указывается. Возможно указа­
ние атипичной, безболевой или бессимптомной форм язвенной бо­
лезни. Нельзя, на наш взгляд, согласиться с мнением, что безболевая 
форма соответствует легкому течению язвенной болезни.
237
3. По уровню желудочной кислотопродукцин
Данный пункт классификации указывается при наличии соот­
ветствующих данных (по результатам pH-метрии или фракционного 
желудочного зондирования). Если в диагнозе приводится формули­
ровка хронического гастрита с характеристикой желудочной кисло- 
топродукции, то в «язвенной» части диагноза кислотопродукция не 
упоминается.
4. По характеру гастродуоденальной моторики
Итоговая информация о гастродуоденальной моторике и тонусе 
(исходя из терминологии подпунктов данного раздела классифика­
ции), полученная при сцинтиграфическом, ультразвуковом, рентгено­
логическом, pH-метрических и других исследованиях, кратко указы­
вается в полной формулировке диагноза.
5. По срокам рубцевания
Считается, что при легкой степени тяжести заболевания язва 
двенадцатиперстной кишки заживает за 2-4 нед, язва желудка -  за 4 - 
6 нед, при средней -  за 4-6 нед и 6-8 нед соответственно, при тяже­
лой -  за 6-10 нед и 8-12 нед соответственно. Применение Н2- 
блокаторов и ингибиторов протонного насоса сокращает сроки репа­
рации на 1-2 нед.
Не включается в диагноз фраза об обычных сроках рубцевания. 
В формулировке диагноза возможно указание характеристики язвы 
как «труднорубцующейся».
Использование предлагаемой классификации позволяет сфор­
мулировать диагноз язвенной болезни кратко, но достаточно полно 
для выбора тактики лечения и решения экспертных вопросов. Разуме­
ется, как и всякая классификация, представленный вариант не идеа­
лен, в частности из-за того, что по многим положениям пока отсутст­
вуют общепринятые точки зрения.
Примерные формулировки диагноза язвенной болезни и 
симптоматических язв:
1. Язвенная болезнь желудка с локализацией язвы (12x12 мм) на 
задней стенке антрального отдела; фаза обострения, стадия ост­
рых креке язвы, среднетяжелое течение. НР+. Сохраненная желу­
дочная кислотопродукция, замедленная эвакуаторная функция же­
лудка.
2. Впервые выявленная язва (11x10 мм) малой кривизны средней 
трети тела желудка, безболевая, осложненная кровотечением 
(Forrest III).
3. Острая язва желудка (НПВП- индуцированная) с локализаци­
ей на задней стенке в  средней трети тела (8x4 мм); стадия плоских
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краев, НР-. Повышенная желудочная кислотопродукция, нормальная 
эвакуаторная функция желудка.
Ревматоидный артрит: полиартрит, серопозитивный, II 
стад., I  степень активности, медленнопрогрессирующее течение, 
Н Ф С ,.
4. Язвенная болезнь желудка: каллезная язва (14x10 мм) на малой 
кривизне субкардиального отдела; фаза обострения, тяжелое тече­
ние. НР-. Пониженная желудочная кислотопродукция, замедленная 
эвакуаторная функция желудка. Возможна малигнизация язвы.
5. Множественные симптоматические язвы тела (в области 
малой кривизны -  10x10 мм, задней стенки -  9x8 мм, передней стенки 
-  8x5 мм) и малой кривизны антрального отдела желудка (10x8 мм). 
Ожоговая болезнь ...
6. Язвенная болезнь двенадцатиперстной кишки с локализацией 
язвы (10x8 мм) на передней стенке дистальной части луковицы, 
средняя степень тяжести, фаза обострения, НР+. Рубцово-язвенная 
деформация пилоробульбарной зоны, компенсированный пилородуо- 
денальный стеноз. Повышенная желудочная кислотопродукция, за­
медленная эвакуаторная функция желудка с усиленной перистальти­
ческой активностью, Д Г Р 1 степени.
7. Язвенная болезнь двенадцатиперстной кишки с локализацией 
язвы (7x3 мм) на передней стенке луковицы, средняя степень тяже­
сти, фаза обострения, стадия репарации. Рубцово-язвенная дефор­
мация пилоробульбарной зоны без стенозирования, ДГР I  степени
8. Язвенная болезнь двенадцатиперстной кишки с локализацией 
язвы (10x8 мм) на задней стенке луковицы, легкое течение, фаза обо­
стрения, стадия плоских краев, НР+. Рубцово-язвенная деформация 
пилоробульбарной зоны без стенозирования. Повышенная желудоч­
ная кислотопродукция, ускоренная эвакуаторная функция желудка.
9. Постбульбарная язва (8x8 мм) в  области задней стенки нис­
ходящей части двенадцатиперстной кишки, средняя степень тяже­
сти, фаза обострения, НР-. Кровотечение (Forrest II), возможна пе- 
нетрация в забрюшинную клетчатку. Дуоденостаз субкомпенсирован- 
ный (в результате аорто-мезентериальной компрессии), замедленная 
эвакуаторная (функция желудка, ДГР Ш степени. Гастроптоз.
При отсутствии информации о стадии язвы эта характеристика 
в диагнозе не указывается.
3. КЛИНИКА И ДИАГНОСТИКА
Диагностика гастродуоденальных язв осуществляется в два эта­
па: сначала анализ клинической симптоматики позволяет предполо­
жить заболевание, затем при эндоскопическом исследовании осуще-
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ствляется верификация язвенного поражения. При язвах желудка не­
редко требуется третий этап -  проведение дифференциальной диаг­
ностики с опухолями желудка и симптоматическими язвами, для чего 
используются в основном морфологические методы.
Клиническая симптоматика
Классическая клиническая картина язвенной болезни
Основной симптом классической клинической картины язвен­
ной болезни желудка -  боль. Боли при язвенной болезни отличаются 
тем, что связаны с приемом пищи, имеют периодичность, сезон­
ность, Язвенные боли считаются локальными. Язвенная боль купиру­
ется приемом антацидов, молока, пищи, уменьшается после рвоты.
Боль при язвенной болезни без пенетрации или перфорации яв­
ляется висцеральной, связана с раздражением зоны поражения кис­
лым содержимым желудка и последующим развитием спазма. Кроме 
того, вклад в возникновение боли вносит увеличение внутрижелудоч- 
ного и интрадуоденального давления при спазмах. Имеет также зна­
чение спазм сосудов вокруг язвы и развитие ишемии слизистой обо­
лочки. Иногда при язве желудка боль может иррадиировать в область 
сердца, что воспринимается как кардиалгия. Возможно развитие реф­
лекторной стенокардии, лечение которой должно включать примене­
ние нитратов.
Детальное классическое описание болей при язвенной болезни 
сделано Василенко В.Х., Гребеневым А.Л. и Шептулиным А.А. 
(1987). Ранние боли появляются спустя V2- I  ч после еды, постепенно 
нарастают по своей интенсивности, длятся l ' /г—2 ч, уменьшаются и 
исчезают по мере эвакуации желудочного содержимого в двенадца­
типерстную кишку. Характерны для язв желудка, расположенных в 
средней трети и нижней трети тела. При поражении кардиального и 
субкардиального отделов желудка болевые ощущения возникают сра­
зу или вскоре (15 мин) после приема пищи. Острая и грубая пища 
провоцирует боли.
Поздние боли возникают через 1 ‘/z—2 ч после приема пищи, а 
иногда и через больший промежуток времени, постепенно усиливаясь 
по мере эвакуации содержимого из желудка. Поздние боли чаще на­
блюдаются при локализации язвы в двенадцатиперстной кишке и в 
пилорическом канале.
«Голодные» боли появляются через 6-7 ч после еды и исчезают 
после приема пищи. Такие боли очень достоверно указывают на лока­
лизации язвы в двенадцатиперстной кишке и в пилорическом канале.
Кроме болей, еще один синдром, который наблюдается у боль­
ных язвенной болезнью, -  диспептическнй. Изжога -  один из наи-
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более характерных симптомов язвенной болезни. Наличие этого сим* 
птома указывает на комбинацию язвенной болезни и ГЭРБ. Обычно 
изжога сопутствует повышеной кислотопродукции желудка, что на­
блюдается при дуоденальных язвах и язвах дистального отдела же­
лудка.
Отрыжка, тошнота и рвота также могут беспокоить пациен­
тов при язвенной болезни, усиливаясь при обострении заболевания.
Аппетит при язвенной болезни хороший. Иногда больные ста­
раются есть меньше из-за боязни болей (ситофобия).
При объективном обследовании патогномоничные симптомы 
отсутствуют. В классическом случае имеются признаки вегетативной 
дисфункции, обычно ваготонии: холодные, влажные ладони, мрамор- 
ность кожи кистей и стоп, тенденция к брадикардии, наклонность к 
артериальной гипертензии.
Пальпация выявляет болезненность в эпигастрии, в классиче­
ском случае — локальную. При язве желудка боли локализуются по 
средней линии или слева от нее, при дуоденальной язве — больше 
справа. Характерно определение положительного симптома Менделя 
(перкуссия пальцем). Положительный симптом Менделя на вдохе 
обычно наблюдается при развитии перипроцесса, но при этом надо 
исключить холецистит.
При обострении язвенной болезни в случае раздражения висце­
ральной брюшины перипроцессом определяется локальное защитное 
напряжение передней брюшной стенки.
В случае повышенной кислотопродукции желудка у пациентов, 
страдающих язвенной болезнью, чаще наблюдаются запоры.
Язвы субкардиального отдела: прием пищи -> ранние брли (в 
течение первых 30 мин после еды) —> хорошее самочувствие. Болевой 
синдром обычно невыраженный. Нередко язвы кардиального отдела 
желудка и пищевода сопровождаются псевдокардиальными болями, 
усиливающимися в положении лежа. Обычно болеют мужчины стар­
ше 4S лет. В клинической картине преобладает изжога и отрыжка. 
Возможно сочетание с грыжей пищеводного отверстия диафрагмы. 
Наиболее частым осложнением является кровотечение.
Язвы средней и нижней трети тела желудка: прием пищи —> 
хорошее самочувствие (в течение 30 мин -  1 ч) -> боли (в течение 1— 
1 '/2 ч до полной эвакуации пищи из желудка) -> хорошее самочувст­
вие. На малой кривизне желудка язвы чаще наблюдаются у пожилых 
людей, нередко осложняются кровотечением. Язвы большой кривиз­
ны часто оказывают изъязвлением рака желудка. Язвы антрального 
отдела обычно встречаются у молодых людей, симптоматика может 
быть подобна на дуоденальную язву, наиболее частое осложнение 
кровотечение.
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Язвы пилорического отдела желудка и луковицы двенадцати­
перстной кишки: «голодные» боли —» прием пищи -> хорошее само­
чувствие (в течение 1 '/2-2 ч до полной эвакуации пищи из желудка) —» 
поздние боли. Язвы пилорического канала характеризуются выра­
женным болевым синдромом, рвотой кислым содержимым, упорной 
изжогой, приступообразным избыточным отделением слюны, высо­
кой частотой развития пилоростеноза и других осложнений.
Средний возраст больных дуоденальными язвами на 10-15 лет 
меньше, чем желудочными, обычно это мужчины моложе 40 лет. Оп­
ределяется положительный симптом Менделя в эпигастрии справа, 
наиболее частым осложнением является перфорация язвы. При рас­
положении дуоденальной язвы на задней стенке луковицы часто на­
блюдается спазм сфинктера Одди и появление признаков дискинезии 
желчного пузыря; возможна пенетрация язвы в поджелудочную желе­
зу и печеночно-дуоденальную связку. При длительном спазме сфинк­
тера Одди возможно появление опоясывающих болей по типу пан­
креатита.
Постбульбарные язвы: интенсивные боли возникают как при 
язвах луковицы двенадцатиперстной кишки или позже, но отличают­
ся тем, что стихают не сразу после приема пищи, а спустя 15—20 мин. 
Боли могут быть приступообразными по типу колики. Постбульбар­
ные язвы чаще наблюдаются у мужчин в возрасте 40-60 лет. Отличи­
тельными клиническими особенностями постбульбарных язв являет­
ся трудность их диагностики, в том числе эндоскопической, иррадиа­
ция болей в лопатку или поясницу, частые кровотечения, развитие 
перивисцеритов, пенетрации, При локализации язвы вблизи большого 
дуоденального сосочка возможно возникновение механической жел­
тухи вследствие сдавления общего желчного протока околоязвенным 
воспалительным инфильтратом.
Патоморфоз клинической картины язвенной болезни
Классическая клиническая картина язвенной болезни наблюда­
ется далеко не всегда. В последние годы появилось множество мало- 
симптомных, бессимптомных и атипичных клинических вариантов 
язвенной болезни. Возможно, это связано с достаточно широким ис­
пользованием мощных ингибиторов желудочной секреции.
Знакомое врачам правило пропедевтической терапии («если па­
циент показывает место боли ладонью в эпигастрии, это -  гастрит, 
если пальцем, -  это язва») в настоящее время обычно не работает. Все 
чаще после лечения Н2-блокаторами рецидив язвенной болезни две­
надцатиперстной кишки не имеет типичной клинической картины, 
протекает с незначительным болевым синдромом или вовсе без
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него. При наличии болевого синдрома боли имеют эпигастральную 
локализацию, умеренную интенсивность и разлитой характер.
Тем не менее, в настоящее время боли или неприятные ощу­
щения («посасывание» в эпигастрии) сохраняют классическую 
особенность при рецидиве язвенной болезни двенадцатиперстной 
кишки — они поздние или голодные, т.е. появляются натощак или 
через 1.5-2 часа после приема пищи и исчезают после еды или в про­
цессе еды.
Встречаются случаи, когда жалобы на боли отсутствуют и оче­
редной рецидив язвенной болезни двенадцатиперстной кишки выяв­
ляется случайно при ФЭГДС. Наряду с бесспорными положительны­
ми сторонами, «терапия по требованию» (см. ниже) имеет и отрица­
тельное значение, т.к. может замаскировать очередной рецидив, если 
пациент не обратится к врачу после появления обычных для него 
симптомов обострения, а будет продолжать лечение более 3 4 дней. 
При терапии «по требованию» боли могут исчезнуть за 1—2 дня даже 
при наличии язвы.
Иногда обострение заболевания проявляется только диспепти- 
ческим синдромом, обычно изжогой.
Изменился морфологический тип пациентов, страдающих яз­
венной болезнью. Если по наблюдениям старых авторов, раньше это 
были астеничные, худощавые люди, то сейчас они могут иметь раз­
личное конституциональное телосложение. Нередко пациенты, стра­
дающие язвенной болезнью -  нормостенического или гиперстениче­
ского телосложения, могут быть с избыточной массой тела.
Таким образом, необходимо обязательно учитывать клиниче­
скую симптоматику, однако верификация язвенной болезни и диагно­
стика малосимптомных, бессимптомных и атипичных вариантов за­
болевания возможна только при эндоскопическом (реже -  рентгено­
логическом) исследовании.
Лабораторные показатели
В общем анализе крови у пациентов, страдающих язвенной бо­
лезнью двенадцатиперстной кишки, обычно наблюдается тенденция к 
увеличению количества эритроцитов, величины гемоглобина и низ­
ким значениям СОЭ. Увеличение количества эритроцитов предполо­
жительно связывают с повышением всасывания в тонком кишечнике 
кобальта и меди, стимулирующих эритроцитоз. Замедление СОЭ 
можно связать с симптоматическим эритроцитозом.
При язвенной болезни могут использоваться иммунологические 
методы для определения хеликобактерной инфекции.
При язвенной болезни двенадцатиперстной кишки ВАО увели­
чена примерно втрое, а МАО -  в 1.5 раза по сравнению со здоровыми 
людьми.
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При язвенной болезни желудка повышенная базальная секреция 
регистрируется только у 30% больных.
Повышение показателей киспотопродукции при обострении яз­
венной болезни может быть связано со снижением в этот период 
ощелачивающей функции антрального отдела желудка.
Если у здоровых людей во время сна секреция соляной кислоты 
резко снижается, и ночной желудочный сок почти не содержит сво­
бодной соляной кислоты, то у больных язвенной болезнью двенадца­
типерстной кишки ночная желудочная секреция возрастает не менее 
чем в два раза, и желудочный сок содержит большое количество сво­
бодной соляной кислоты.
Положительный анализ кала на скрытую кровь (реакция Гре- 
герсена-Вебера) указывает на наличие источника кровотечения где-то 
на протяжении всего желудочно-кишечного тракта.
Рентгенологическая диагностика
В последние годы значение рентгенологического метода в рас­
познавании гастродуоденальных язв уменьшилось. Ведущие позиции
занял эндоскопический метод.
Уровень ошибок при диагностике неосложненных язв желудка 
и двенадцатиперстной кишки составляет 20-40%. Ведущий прямой 
рентгенологический признак язвы -  симптом «ниши», т.е. появление 
ограниченного выступа на контуре желудка. Вторым важным рентге­
нологическим признаком язвы является наличие инфильтративного 
вала. Косвенными признаками являются: контрастное пятно (задерж­
ка бария в месте язвы), конвергенция складок в месте расположения 
язвы, симптом «указательного пальца» де Кервена (циркулярное со­
кращение мышц желудка, в связи с чем на противоположной от рас­
положения язвы стороне имеется втяжение), локальные спазмы, пери­
гастрит, перидуоденит. Неспецифические изменения могут включать 
нарушения моторно-эвакуаторной функции желудка.
Важной возможностью рентгенологического метода является 
обнаружение трехслойного содержимого при пенетрации язвы. В на­
шей практике были случаи, когда этот симптом встречался не при пе­
нетрации, а при глубоких язвах желудка.
Ультразвуковая диагностика
Метод ультразвуковой диагностики (УЗД) не считается тради­
ционным компонентом обследования больного язвенной болезнью. В 
последние годы установлено, что в ряде случаев при ультразвуковом 
исследовании (УЗИ) можно получить уникальную информацию, оп­
ределяющую тактику лечения пациента.
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Существует две основных области применения УЗД при гаст­
родуоденальной патологии: 1) изучение структурных изменений 
стенки и прилежащих тканей; 2) исследование моторно-эвакуаторной 
функции желудка.
Эхографическое изучение структурных изменений стенки желудка 
и двенадцатиперстной кишки
Наиболее точные результаты дает эндосонография, когда в эн­
доскопе, осуществляющем обычную ФГДС, имеется дополнительный 
высокочастотный ультразвуковой датчик, позволяющий на экране 
монитора получать ультразвуковую картину стенки желудка или ки­
шечника, а также прилежащих к ним органов. К сожалению, из-за вы­
сокой стоимости такая аппаратура пока недоступна для широкого 
применения.
Доступным, но технически сложным, является метод трансаб­
доминальной эхографии желудка. УЗИ обычно осуществляют нато­
щак, после приема 400-500 мл (иногда требуется больше) деаэриро­
ванной жидкости (например, свежекипяченой воды) по специальной 
методике.
Метод является дополнительным, не заменяет эндоскопию, 
имеет ряд ограничений, обусловленных выраженным ожирением па­
циентов, невозможностью проведения исследования в вертикальном 
положении больного при его тяжелом общем состоянии, расположе­
нием язвы в верхней трети большой кривизны желудка, необходимо­
стью освоения методики и проч.
В то же время трансабдоминальное УЗИ желудка дает возмож­
ность визуализировать пятислойную структуру стенки органа (с 
идентификацией слизистого, подслизистого, мышечного и серозного 
слоев), оценить распространение опухоли по слоям вглубь и ее про­
тяженность. Нередко при эхографии оценка степени протяженности 
опухолевого процесса оказывается точнее, чем по данным эндоско­
пического исследования.
В большинстве случаев трансабдоминальное УЗИ желудка по­
зволяет:
♦ определить локализацию, размеры язвы и околоязвенной ин­
фильтрации;
♦ определить глубину язвы и диагностировать пенетрацию;
♦ надежно оценить динамику язвы при консервативном лече­
нии, причем исследование можно осуществлять сколь угодно часто;
♦ изучить регионарные лимфатические узлы, дифференциро­
вать их неспецифическое увеличение и метастатическое поражение 
при раке желудка;
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♦ в ряде случаев с очень высокой вероятностью диагностиро­
вать рак желудка, что при отрицательных результатах гастробиопсии 
требует обязательной повторной эндоскопии и биопсии;
♦ диагностировать лейомиому (лейомиосаркому) при выявле­
нии во время эндоскопии подслизистого образования;
♦ при цветном допплеровском картировании определить отно­
шения язвы и прилежащих сосудов.
Язва двенадцатиперстной кишки визуализируется хуже, чем яз­
ва малой кривизны, нижней трети тела или антрального отдела же­
лудка, но диагностика пенетрации и более грубая оценка процесса 
репарации также возможны.
Эхографическое изучение моторно-эвакуторных нарушений желудка 
и двенадцатиперстной кишки
Ультразвуковой метод позволяет определить Т \а, мин -  период 
полувыведения содержимого желудка (у здоровых людей, при ис­
пользовании физиологического раствора Т\а  равен 8.0-21.5 мин); ам­
плитуду, скорость, период (частота) перистальтических волн. Дли­
тельное наблюдение при продольном эхографическом сканировании 
пилороантрального отдела позволяет регистрировать ДГР.
При ускоренной  эвакуат орной ф ункции  ж елудка  Т |п  меньш е 8  мин. У ско­
ренная эвакуация характерна д л я  пациентов, страдаю щ их язвенной болезнью  
двенадцатиперстной  киш ки. У скорение ж елудочной эвакуации возм ож но при  
другой патологии  ж елудочно-киш ечного тракта, в  частности, при  атроф ическом  
гастрите, реже -  при  диабетической  га стр о п ап ш , при  остры х киш ечны х инф ек­
циях.
Если ускоренная эвакуация сочетается с  ум еньш ением  амплитуды  пери­
стальтических волн  и ли  о н и  практически  н е  определяю тся, м ож но считать, что  
основной вклад  в  ускорение эвакуации вн осит недостаточны й тонус (иногда зи я ­
ние) п ри вр атн и ка  В  случае увеличения ам плитуды  перистальтики  (около  9 0 -  
100% ) при ум еренно ускоренной ж елудочной эвакуации тонус привратника 
(«вы ходное сопротивление») н е  является сниж енны м.
Н аиболее важ ное значение д л я  вы бора тактики  лечения им еет диагностика 
пилородуоденального стеноза (см . раздел  «О слож нения язвенной болезни»), Д е - 
ком пенсированны й пилородуоденаяьны й ст еноз не требует проведения исследо­
вания эвакуации по  вы ш еописанной м етодике, т .к . натощ ак в  ж елудке им еется 
значительное количество ж идкости  и  остатков пищ и, ч то  хорош о вы является при 
эхографии. В озмож но увеличение ам плитуды , скорости  и  частоты  перистальтики  
в начале деком пенсации стен оза  п ри  бы стром  его  р азв и п ш . И ногд а определяется 
утолщ ение м ы ш ечного слоя стенки  ж елудка.
С убком пенсированны й пилородуоденаяьны й ст ен оз характеризуется при 
ультразвуковом исследовании натощак наличием в желудке умеренного количе­
ства жидкости, причем при вертикальном измерении высота стояния жидкости в 
антральной части обычно не превышает 8 см. При субкомпенсированном пилоро- 
дуоденальном стенозе Тщ  составляет, по описанной методике, около 40-60 мин. 
В  случае ком пенсированного  пияородуоденаньного ст еноза  эхографическая кар­
тина желудка натощак не отличается от нормальной, а Тщ  обычно увеличен (бо-
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лее 22 м ин), причем  ам плитуда и  скорость перистальтики  соответствую т верхней 
границе норм ы  или превосходят ее. П ри  субком пенсации м ож но определить 
утолщ ение м ы ш ечного слоя стенки  ж елудка.
Возможно замедление желудочной эвакуации при дуоденостазе вследствие 
аортомезентериальной компрессии, а  такж е при сдавлении дистальных отделов две­
надцатиперстной киш ки опухолью, увеличенными лимфатическими узлами и проч.
Н ередко регистрируется замедленная эвакуаторная функция желудка без 
органического стеноза. П ри язвенной  болезни  такая ситуация возм ож на при пи- 
лороспазм е или  спазме постбульбарны х отделов двенадцатиперстной  киш ки при 
обострении  язвенной болезни двенадцатиперстной  киш ки, особенно в фазе ост­
ры х краев язвы . А м плитуда перистальтики  в  таки х  случаях высокая.
Замедленная эвакуаторная функция ж елудка характерна для язв тела же­
лудка.
Ч асто регистрируется зам едление эвакуации без органического стеноза или 
ф ункционального спазма привратника, что  им еет м есто, например, при диабети­
ческой  гасгропатии , ф ункциональной ди спепсии  (особенно с  дисм оторны м  вари­
антом). Д иабетический гастропарез является крайней  степенью  диабетической 
гастропатии  с  зам едленной эвакуацией ж елудочного содержимого. А мплитуда и 
скорость перистальтики  при  этой  патологии  сниж ены.
П ри  начальной стадии компенсированного пилородуоденального стеноза 
возм ож на норм альная эвакуаторная ф ункция ж елудка, сопровож даю щ аяся вы со­
кой  ам плитудой перистальтических волн.
Очень важной возможностью УЗД является выявление дуодено- 
стаза (хронической дуоденальной непроходимрсти). Уточнить ре­
зультаты ультразвуковой диагностики двенадцатиперстной кишки 
можно при рентгеноконтрастной релаксационной дуоденографии.
Эндоскопическая диагностика
Эндоскопический метод является основным в диагностике гаст­
родуоденальных язв. Никакой другой метод не позволяет осущест­
вить надежную визуализацию язв и получить биопта; слизистой обо­
лочки для гистологического исследования.
Важным компонентом эндоскопического исследования является 
гастробиопсия для определения хеликобактерной инфекции.
Острая и хроническая язвы выглядят при эндоскопии схоже. 
Острая язва обычно имеет небольшие размеры (5-10 мм в диаметре), 
округлую форму, ровные гладкие края, неглубокое дно, часто с ге­
моррагическим налетом. Для острых язв характерна их множествен­
ность, нередко наблюдается сочетание язв в желудке и двенадцати­
перстной кишке.
Процесс образования язвенного дефекта при хронической язве 
(стадия формирования язвы) обычно проходит без эндоскопического 
наблюдения. Считается, что образование язвы начинается с гипере­
мии отдельного участка слизистой оболочки, на месте которого через 
1-2 дня появляются точечные кровоизлияния, а еще за 2-3 дня обра­
зуются отдельные эрозии, дно которых покрыто фибрином. Через 1-2
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дня они сливаются, образуя язву. Края язвы первоначально мягкие, не 
отличающиеся по цвету от окружающей слизистой оболочки и не 
возвышающиеся над ней. Лишь через 2-3 дня появляются признаки 
воспаления в краях язвы и она принимает обычный вид. Таким обра­
зом, на формирование язвы уходит 4  6  дней.
При эндоскопическом исследовании хроническую язву можно 
не только визуализировать, но и оценить стадию язвенного процесса. 
Как известно, в стадии обострения различают стадию острых краев, 
плоских краев язвы и стадию репарации. Стадии угасающего обост­
рения обычно соответствует стадия красного рубца, которая сменяет­
ся стадией белого рубца, что соответствует ремиссии.
Хроническая язва в стадии острых краев
При эндоскопическом исследовании хроническая язва желудка 
представляет собой дефект слизистой оболочки различного размера, 
формы и глубины. Обычно язва в стадии острых краев имеет округ­
лую или овальную форму. В данной стадии края язвы высокие, как бы 
подрытые. Язва может быть симметричной (реже) и асимметричной 
(чаще), когда край, обращенный к кардии, выступает над дном язвы, а 
край, обращенный к привратнику, чаще всего сглаженный, пологий. 
Края язвы легко ранимы при инструментальной пальпации эндоско­
пом. Язва глубокая не только из-за повреждения слизистой оболочки, 
подслизистого слоя и мышечной оболочки, но и вследствие выражен­
ного околоязвенного отека стенки. Дно язвы покрыто фибринозным 
налетом и обычно окрашено в желтый цвет (окрашивается желчью), 
может быть белого, серовато-белого или темно-коричневого цвета. 
Слизистая оболочка вокруг язвы обычно гиперемирована и отечна, 
вокруг язвы двенадцатиперстной кишки или антрального отдела же­
лудка возможны множественные мелкоточечные эрозии. Зона гипе­
ремии обычно шире отечного воспалительного вала.
Хроническая язва в стадии плоских краев
Отмечается уменьшение воспалительных явлений, язва стано­
вится более плоской, может иметь неправильную форму из-за появ­
ляющейся конвергенции складок слизистой оболочки к краям. Гипе­
ремия и отек околоязвенной слизистой оболочки заметно уменьша­
ются, однако эрозии еще остаются.
Хроническая язва в стадии рубцевания
Язва становится овальной, иногда щелевидной, возможна пе­
решнуровка по центру. Отмечается небольшая околоязвенная гипе­
ремия и инфильтрация, возможны единичные эрозии. Дно язвы очи­
щено, имеются грануляции.
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Хроническая язва в стадии красного рубца
На месте бывшей язвы определяется участок ярко-красного 
цвета с конвергенцией складок слизистой оболочки к нему и зоной 
гиперемии вокруг. Рубец имеет линейную, реже звездчатую форму.
Хроническая язва в стадии белого рубца
При глубоких язвах через 2-3 месяца на месте красного рубца 
определяется белесоватый рубец. При поверхностных язвах, легком 
течении заболевания место рубца во время проведения последующих 
эндоскопических исследований иногда не определяется.
Морфологическая диагностика
Хроническая язва является морфологическим субстратом яз­
венной болезни, причем макроскопически определяемый дефект 
стенки желудка захватывает слизистую оболочку на всю глубину, а 
также может распространяться и в глубжележащие слои. В этом глав­
ное отличие язвы от эрозии, которая характеризуется поверхностным 
дефектом эпителия. Заживление язвы происходит путем рубцевания 
(поврежденный мышечный слой не регенерирует, а замещается со­
единительной тканью), эрозия же эпителизируется без рубцевания.
Для хронической язвы типичны атрофия слизистой оболочки 
(желез), разрастание соединительной ткани, метаплазия эпителия. 
Серозная оболочка в зоне язвы резко утолщена.
В дне язвы различают 4 зоны, выраженность каждой из которых 
зависит от стадии язвы.
МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ЗОНЫ ЯЗВЫ 
(по Л.КАруину и В.А.Исакову, 1998)
1. Зона экссудации: поверхностный слой шириной 1-2 мм обра­
зован бесструктурными некротическими массами, слизью, фибрином, 
десквамированным эпителием, лейкоцитами и эритроцитами. Это са­
мый центр активной язвы. В данной зоне располагаются продукты не 
только экссудации, но и деструкции. Ретикулиновые волокна здесь 
отсутствуют. Часто встречаются грибы в виде мицелий и реже -  ко­
лонии микробов (особенно на фоне примененения мощных антисек- 
реторных препаратов).
2. Зона фибриноидного или набухающего некроза. Имеет важ­
ное значение в хронизации и заживлении язв. Фибриноидный некроз 
считается одним из исходов фибриноидного набухания и характери­
зуется полной деструкцией волокон и основного вещества соедини­
тельной ткани с макрофагальной реакцией по периферии. Фибриноид 
содержит фибрин, белки плазмы (в первую очередь фибриноген). Ве­
дущим фактором в морфогенезе фибриноида являются деструкция
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коллагеновых волокон, изменения основного вещества соединитель­
ной ткани и повышение проницаемости сосудов. Л.И.Аруин выделяет 
в зоне фибриноидного некроза глубокий слой, расположенный ком­
пактно на грануляционной ткани или рубце, и поверхностный слой, 
расположенный над компактным и граничащий с зоной экссудата. 
Последний слой имеет рыхлую глыбчатую структуру, диффузно ин­
фильтрирован макрофагами и нейтрофилами. Фибриноид препятст­
вует полноценной эпителизации и поэтому является одним из факто­
ров, ведущим к хронизации язвы. В то же время фибриноид обеспе­
чивает защиту грануляционного слоя и стенки желудка, лишенной не 
только «слизистого барьера», но и самой слизистой оболочки.
3. Зона грануляционной ткани образована грануляционной тка­
нью с большим количеством характерных для нее вертикальных сосу­
дов и фибробластов с разной степенью выраженности лимфоплазмо- 
цитарной инфильтрации и склероза. Такой вид имеет грануляционная 
ткань, располагающаяся непосредственно над детритом. Грануляцион­
ная ткань выглядит более зрелой, если она располагается под фибри- 
ноидом. Если грануляционная ткань подвергается агрессивному воз­
действию желудочного сока, в конечном итоге развивается фибрино­
идный некроз. Грануляционная ткань формируется через 48-72 часа 
после повреждения. Важное значение имеет ангиогенез в грануляци­
онной ткани, определяющий во многом скорость репарации.
4. Зона рубца представлена соединительной тканью разной сте­
пени зрелости.
В стадии острых краев при морфологическом исследовании 
биопсийного матерала, взятого из краев и дна язвы, выявляется дет­
рит в виде скопления слизи с примесью лейкоцитов и спущенных 
клеток (зона экссудации и альтерации) с располагающимися под ни­
ми коллагеновыми волокнами. В слизистой оболочке вокруг язвы вы­
является картина острого воспаления с отеком, плазмоцитарной ин­
фильтрацией, расширением сосудов.
В стадии плоских краев несколько уменьшаются воспалитель­
ные явления. Увеличивается удельный вес зоны грануляционной тка­
ни. В краях и на дне язвенного дефекта отмечаются значительные 
разрастания соединительной ткани, продуктивный эндоваскулит, 
структурная перестройка вблизи язвы с атрофией желез и замещени­
ем их соединительнотканными волокнами и метаплазией слизистой 
оболочки.
При рубцевании в дне язвы формируется молодая грануляцион­
ная ткань, которую покрывает фибринозный налет, выполняющий 
защитную функцию. Заживление язвы идет от ее краев за счет нового 
эпителия и волокон коллагена, которые покрывают слой грануляци­
онной ткани.
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В стадии заживления в окружающих тканях наблюдается 
уменьшение выраженности острой воспалительной реакции, умень­
шается также зона гиперемии и отек вокруг язвы (воспалительный 
вал).
Проведено сопоставление эндоскопических и гистологических 
данных, в том числе с помощью стереоскопического микроскопа, в 
процессе заживления хронической язвы. Установлено наличие ряда 
стадий.
1. Стадия начального заживления. Происходит наползание эпи­
телия в направлении от краев к центру и появление веретенообразных 
выступов на поверхности. Эпителий является однослойным плоским.
2. Стадия пролиферативного заживления (мембранозной реге­
нерации), соответствующая эндоскопической стадии заживления. Эн­
доскопически и стереомикроскопически выявляют низкие веретено­
образные выступы, гистологически -  регенерирующий эпителий, по­
крывающий одним слоем эти выступы. Таким образом, однослойный 
плоский эпителий продолжает распространяться к центру язвы.
3 Стадия палисадного рубца. Язвенный кратер не виден, на его 
месте палисадоподобные тяжи (веретенообразные возвышения, на­
правленные к центру). В ткани много капилляров, появляются незре­
лые железы типа пилорических.
4. Стадия «булыжного» рубца, которая начинается в конечной 
стадии красного рубца и заканчивается в стадии белого рубца. Назва­
на из-за характерного вида, который имеет новообразованная слизи­
стая оболочка при рассмотрении ее через эндоскоп с увеличением 
или стереоскопический микроскоп. Видны мелкие ямки. Гистологи­
чески выявляется эпителий с большим количеством псевдопилориче- 
ских структур. В дальнейшем при благоприятном течении процесса 
на месте рубца образуется ямочный эпителий. Такое заживление счи­
тается полноценным, т.к. такая слизистая обеспечивает защитные 
свойства. Пока эта стадия не наступила, возможны рецидивы заболе­
вания под воздействием агрессивных факторов.
В стадии рубца в зоне бывшей язвы определяется соединитель­
ная ткань различной степени зрелости.
В краях язвы, в том числе длительно незаживающей, всегда вы­
является резкое увеличение количества делящихся клеток. Таким об­
разом, снижение интенсивности процессов пролиферации не является 
причиной отсутствия заживления язвы. Непременное условие хрони- 
зации язвы -  развитое в дне и краях рубцовой ткани, нарушающей 
трофику регенерирующей слизистой оболочки и способствующей ре- 
цидивированию язв.
Острая язва на гистологических препаратах чаще имеет клино­
видную форму (вершина обращена вглубь стенки желудка). Возмож-
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но нависшие краев язвы, особенно в острый период (стадия острых 
краев). Дно язвы покрыто некротическими массами. Фибриноидный 
некроз выражен слабо. В половине случаев в дне язвы регистрируется 
молодая грануляционная ткань. Количество тучных клеток в краях и 
дне острой язвы значительно меньше, чем при хронической язве. В 
процессе репарации количество тучных клеток увеличивается. На дне 
острых язв нет разрастаний соединительной ткани, в краях язвы не 
наблюдается структурной перестройки с атрофией желез и метапла­
зией эпителия. Чрезвычайно интересной особенностью является со­
хранение, в отличие от хронических язв, в области дна острой язвы 
неизмененных артерий. Это, по мнению Л.И.Аруина, говорит о том, 
что некроз вначале наступил в глубине стенки желудка, а не явился 
следствием действия кислотно-пептического фактора. Возможно, в 
генезе острых язв основное значение имеет гипоксия, в пользу чего 
говорят полнокровие, стазы, тромбоз, отек и кровоизлияние в зоне 
изъязвления. Репарация острых язв происходит весьма активно, на 
грануляционную ткань наползает базофильный эпителий. После за­
живления острой язвы остается плоский, звездчатый эпителизирован­
ный рубец.
4. ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ Д И А ГН О С ТИ КА
Дифференциальная диагностика язвенной 
болезни с функциональной диспепсией 
и хроническим гастритом
Дифференциальная диагностика пептической язвы и функцио­
нальной диспепсии, ассоциированной с хроническим гастритом или 
без такового, начинается уже на этапе клинического обследования. 
Следует понимать, что как клиническая картина хронического гаст­
рита включает синдром диспепсии, так и симптоматика язвенной бо­
лезни имеет диспептические проявления. Для язвенной болезни ха­
рактерен более выраженный болевой синдром, чем при функцио­
нальной диспепсии. Классическими клиническими дифференциаль­
но-диагностическими признаками является наличие ночных болей и 
уменьшение болей после приема пищи при язвенной болезни двена­
дцатиперстной кишки или дистального отдела желудка, в то время 
как при хроническом гастрите с диспепсией боли возникают сразу 
после еды. При субкардиальных язвах желудка боли также возникают 
вскоре после приема пищи. Появление признаков кровотечения ис­
ключает функциональную диспепсию и хронический гастрит, а за­
ставляет думать о наличии язвы или эрозий. Хронический гастрит 
обычно сопутствует язвенной болезни.
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Решающее значение в дифференциальной диагностике яз­
вы, функциональной диспепсии и хронического гастрита имеет 
эндоскопическое исследование с гастробиопсией.
Дифференциальная диагностика язвенной 
болезни с эрозиями и симптоматическими 
язвами
По МКБ-10 эрозии входят в одну рубрику с язвенной болезнью, 
однако в процессе экспертизы может возникнуть необходимость в 
дифференциальной диагностике. Дифференциальная диагностика язв 
и острых эрозий осуществляется визуально при эндоскопии и по дан­
ным морфологического исследования. Обычно эрозии множествен­
ные, имеют малые размеры (менее 2 мм), в связи с чем для визуализа­
ции этих повреждений используется оптическое увеличение эндоско­
па. Как известно, при эрозиях дефекты гастродуоденальной слизи­
стой оболочки не достигают ее собственной мышечной пластинки, а 
при язвах повреждения стенки желудка более глубокие.
Следует дифференцировать язвенную болезнь с НПВП- 
гастропатией и другими острыми язвами. Убедительных дифферен­
циально-диагностических эндоскопических и морфологических дан­
ных, позволяющих провести дифференциальную диагностику язвы 
как обострения язвенной болезни и симптоматической язвы может не 
быть. Ряд морфологических особенностей острых язв, отличающих 
их от хронических, указаны в разделе, посвященном морфологиче­
ской диагностике. При проведении дифференциальной диагностики 
обострения язвенной болезни и острой симптоматической язвой ре­
шающее значение имеют анамнестические данные.
В нашей практике приходилось сталкиваться со случаями симу­
ляции язвенной болезни, особенно при военно-врачебной экспертизе. 
Обычно симулянт вечером, накануне дня ФЭГДС, принимает внутрь 
2 таблетки аспирина (по 0.5 г) и выпивает стакан водки или спирта. 
После такой подготовки при эндоскопии практически всегда обнару­
живаются острые эрозии желудка, а иногда и язвы. Основным эндо­
скопическим дифференциально-диагностическим признаком в таких 
случаях является диффузная яркая гиперемия слизистой оболочки 
желудка, которой не бывает в случае хронических язв.
При такой опухоли APUD-системы, как гастринома (синдром 
Золлингера-Эллисона, который может быть составной частью множе­
ственной эндокринной неоплазии I типа -  МЭН I) характерно много­
кратное повышение кислотопродукции и множественные язвы, не­
редко в комбинации с диареей.
В 1955 г. на заседании А м ериканской хирургической ассоциации 
H .Z ollinger и Е .E llison сделали сообщ ение о двух больны х с рецидивирую щ ими
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дуоденальны ми пептическими язвами, вы раж енной гиперсекрецией соляной ки ­
слоты  и островково-клеточной опухолью . В дальнейш ем  эта три ад а признаков 
стала назы ваться синдромом Золлингера-Э ллисона. Гастрином а представляет со­
бой опухоль из G -клеток. У 80%  больны х гастриномы  локализую тся в подж елу­
дочной ж елезе, у 15% -  в стенке двенадцатиперстной  киш ки, у 5%  -  за  пределам и 
киш ечника (желудок, печень, селезенка). М ультиф окальны й рост опухоли на­
блю дается в 60%  случаев. О пухоли м огут им еть малые размеры  и  в 50%  случаев 
не вы являю тся при операции. П очти  в 40%  случаев к м оменту установления д и ­
агноза гастриномы  даю т метастазы . С реди 1000 больны х дуоденальны м и язвам и 
один имеет гастриному. Чаш е гастрином а встречается у мужчин.
В большинстве случаев выявляются дуоденальные язвы, реже 
определяется желудочная локализация язв. Особенности язв при 
синдроме Золлингера-Эллисона: множественные, резистентные к 
терапии, сочетающиеся с диареей, постбульбарные, рецидиви­
рующие после оперативного лечения, с семейным анамнезом, со­
четающиеся с гиперкальциемией (возможна МЭН-1), базальная 
секреция более 15 ммоль/ч или 5 ммоль/ч после частичной резек­
ции желудка, рентгенологические или эндоскопические признаки 
гипертрофии складок слизистой оболочки желудка.
Для диагностики синдрома Золлингера-Эллисона требуется оп­
ределение концентрации гастрина в сыворотке крови, провокацион­
ный тест с секретином и детальное инструментальное исследование 
для выявления локализации опухоли.
В ажнейш ий лабораторны й диагностический  признак гастрином ы  -  повы ­
ш ение уровня гастрина в сы воротке крови  при радиоим мунологическом  опреде­
лении. С одерж ание гастри н а п ри  синдром е Золлингера-Э ллисона возрастает д о  
200-10000  нг/л (норм а -  м енее 150 нг/л). Е сли  содерж ание гастрина повы ш ено 
неотчетливо, для ди ф ф еренциальной  д и агностики  гастриномы  и  гиперф ункции 
G -клеток ж елудка использую т п ровокационны й тест  с  внутривенны м  введением  
кальция (5 м г/кг в час в течение 3  час) и л и  секретина (3 ед /кг в  час). Т ест  считает­
ся  полож ительны м , если  содерж ание гастри н а в  сы воротке крови  повы ш ается в  
2 -3  раза  по  сравнению  с  базальны м  уровнем . П ри  обы чны х дуоденальны х язвах  
после введения секретина п рои сходи т, наоборот, некоторое пониж ение уровня 
гастрина, а  после глю коната кальц и я уровнь гастрина повы ш ается незначительно. 
П рим енение теста  со  стандартизированной  пищ ей (30 г  белков, 20  г  ж иров и  25 г  
углеводов) не изм еняет превоначальную  концентрацию  гастрина у  больны х с  га- 
стрином ой, в  то  врем я как  у  п ациентов с  обы чны м и язвам и наблю дается повы ш е­
ние его  концентрации.
Установить точную локализацию гастриномы при помощи УЗИ, 
ЯМР и КТ удается примерно у 15-30% больных при размере опухоли 
до 1 см и у 80-90% больных при размере опухоли более 2 см. Мета- 
стазирование происходит обычно в печень. Используют эндоскопи­
ческий метод с биопсией, ультразвуковую диагностику (в том числе 
эндосонографию), ангиографию, КТ и МРТ. Наиболее точным мето­
дом диагностики гастриномы и ее метастазов является сцинтиграфия 
с использованием меченного изотопом соматостатина, который при­
крепляется к соматостатиновым рецепторам 2-го подтипа опухолевых
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гастриновых клеток. Этот метод называется «сцинтиграфия сомато- 
статиновых рецепторов».
Дифференциальная диагностика с симптоматическими язвами 
при гиперпаратиреозе, эритремии, циррозе печени, ХПН и прочей па­
тологии должна основываться на учете клинической картины и лабо­
раторно-инструментальных данных при этих заболеваниях.
Дифференциальная диагностика язвенной 
болезни с опухолями желудка
Несмотря на то, что в развитых странах Западной Европы и 
США рак желудка встречается все реже, в нашей стране это распро­
страненная патология, которая примерно в половине случаев диагно­
стируется в 1П—IV стадиях, когда лечение малоэффективно.
Сложность диагностики рака желудка заключается в том, что 
рак желудка на I—II стадии, как правило, не имеет выраженной кли­
нической симптоматики. Нередко заболевание протекает бессим­
птомно или малосимптомно. По нашим наблюдениям (анализ 165 
случаев рака желудка), синдром малых признаков Савицкого при раке 
желудка с отвращением к мясной пище встречается в настоящее вре­
мя весьма редко. На фоне современного лечения мощными антисек- 
реторными препаратами изъязвленный рак может эпителизироваться.
Даже в США, по данным H.Wanebo и соавторов, при мульти- 
центрическом исследовании, предпринятом Американской коллегией 
хирургов, из 18 365 прооперированных случаев правильный диагноз 
рака желудка до операции был установлен только 75% больным. В 
лучших специализированных клиниках у  нас в стране, как и во всем 
мире, ложноотрицательная морфологическая предоперационная ди­
агностика рака желудка достигает 10%.
Как известно, обязательным требованием к гастробиопсии при 
подозрении на рак желудка является получение не менее 4-5 гастро- 
биоптатов. Биопсии непременно должны быть множественными и из 
краев, и из дна язвы, указывает Л.И.Аруин, причем «иссечение 1-2 
кусочков может оказаться не только бесполезным, но и вредным», т.к. 
при отрицательном результате создает иллюзию благополучия и ус­
покаивает врача и больного. Следует учитывать, что неинформатив­
ный результат гастробиопсии в результате неудачно взятого матерала 
(детрит) -  это не отрицательный результат относительно рака желуд­
ка. В таком случае необходимо повторное эндоскопическое исследо­
вание с гастробиопсией. При необходимости осуществляют расши­
ренную биопсию. Получение гистологического заключения о тяже­
лой дисплазии при длительно нерубцующейся желудочной язве сви­
детельствует о ее малигнизации. При регенерирующем эпителии кар­
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тина может быть подобна на дисплазию, однако при тяжелой диспла­
зии следует срочно повторять гастробиопсию для верификации зло­
качественного роста.
Нередко помощь в диагностике рака желудка оказывает цитоло­
гическое исследование, однако точность этого метода ниже гистоло­
гического, в отдельных случаях могут быть ложноположительные ре­
зультаты.
В нашей практике встречались случаи рака желудка неболь­
ших размеров с изъязвлением, имевших визуальную картину ба­
нальной хронической язвы, когда эндоскопическое исследование с 
гастробиопсией осуществлялось 6-8  раз до получения положи­
тельного морфологического результата о злокачественной опухо­
ли. Иногда уверенность в злокачественном характере язвы дает 
трансабдоминальное УЗИ желудка, при котором можно обнару­
жить убедительные признаки опухоли. В то же время следует учи­
тывать, что верификация злокачественной опухоли может быть 
только морфологической.
Скорость роста раковой опухоли желудка различна, определя­
ясь прежде всего степенью дифференцировки и возрастом пациентов. 
Высокодифференцированная аденокарцинома растет медленно, низ­
кодифференцированная -  быстро. В молодом возрасте опухоль растет 
быстрее, чем в старческом. В нашей практике был печальный случай, 
когда у женщины 34-х лет низкодифференцированная аденокарцино­
ма задней стенки тела желудка в течение месяца имела размеры 
30x25x3 мм (исследование осуществлялось эндоскопически и эхогра­
фически, причем б серий гастробиопсий были отрицательные относи­
тельно рака). Затем за один месяц опухоль стала иметь протяжен­
ность до 200 мм, циркулярно охватывать стенку желудка при почти 
тотальном его поражении. В другом случае, у мужчины 89-ти лет с 
противопоказаниями к операции, морфологически верифицированная 
умереннодифференцированная аденокарцинома антрального отдела и 
нижней трети тела желудка имела исходную величину в начале на­
блюдения 35x25x7 мм, а через два года -  60x45x9 мм.
Имеются данные о том, что развитие рака от микроскопическо­
го до раннего занимает почти 10 лет, а от раннего до выраженного с 
клиническими проявлениями -  16-27 лет, причем ранний рак I типа 
(выступающий, полиповидный) увеличивает свои размеры вдвое за 
6.5 лет, а ранние раки других типов -  за 2-3 года.
ОБЫЧНО НЕ РАК РАЗВИВАЕТСЯ ИЗ ХРОНИЧЕСКОЙ ЯЗВЫ ЖЕЛУДКА, А 
ИЗЪЯЗВЛЕННЫЙ РАК РАСЦЕНИВАЕТСЯ КАК ЯЗВА, ПРИЧЕМ ПРИ 
МОЩНОЙ АНТИСЕКРЕТОРНОЙ ТЕРАПИИ ОПУХОЛЕВОЕ 
ИЗЪЯЗВЛЕНИЕ МОЖЕТ ЭПИТЕЛИЗИРОВАТЬСЯ
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Следует учитывать типичные клинические, лабораторные и ин­
струментальные признаки дифференциальной диагностики хрониче­
ских язв и рака желудка, приведенные в таблице. При I-II стадии ра­
ка желудка характерных клинических и лабораторных диффе­
ренциально-диагностических признаков рака и хронической нз- 
вы желудка обычно обнаружить не удается.
Опухоль ECL-клеток вызывает развитие желудочного карциаонда. Обыч­
но карциноид желудка протекает на фоне атрофического гастрита и гипергастри- 
немии. Карциноид -  самая частая опухоль APUD-системы. Карциноид составляет 
около 5% всех опухолей желудочно-кишечного тракта. Локализация опухоли: в 
55% -  в червеобразном отростке, в 30% -  в тонкой кишке, в 5% -  в желудке, в 3% 
-  в толстой кишке, 7% -  в других органах (поджелудочная железа, бронхи и др.). 
В зависимости от эмбрионального происхождения опухоли возможна в большей 
или меньшей степени продукция серотонина
ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА ХРОНИЧЕСКОЙ ЯЗВЫ 






Возраст больного обычно моложе 40 лет обычно старше 40 лет
Анамнез заболевания обычно имелись обострения язвен­
ной болезни в течение нескольких 
лет
язва выявлена впервые ш и  
определяется в течение 
последнего года (редко -  2 
лет);
при малигннзацнн -  язва 
обнаруживается много лет 
в одном и том же месте
Характер болевого синдрома интенсивные боли, связанные с  
приемом пищи, бывают промежут­
ки времени без болей
постоянные ноющие боли
Жалобы на общую слабость нет (если не было кровотечения) да
Локальная болезненность в 
эпигастрии
характерна не характерна, болезнен­
ность диффузная
Обнаружение при пальпации 
в эпигастрии опухолевидного 
образования
нет возможно (чаще при ПЫУ 
стадии)
Аппетит сохранен, ограничивает прием пи­
щи из-за болей
снижен» может быть из­
вращен
Эмоциональный статус незначительно снижен в период 
обострения заболевания
потеря интереса к жизни
Л аборат орны е
Анемия не характерна (при отсутствии кро­
вотечения)
прогрессивно нарастающая
Ускорение СОЭ нет (незначительное повышение 
при пенеграции)
есть, нарастающее




Реакция кала на скрытую 
кровь








Характер «ниши» и окру* 
жающей зоны
«ниша» с правильными очертания­
ми, уменьшается после лечения, 
перистальтика в зоне язвы сохране­
на, вход в язвенный кратер неши­
рокий
«ниша» с неправильными 
очертаниями, с широким 
входом в кратер язвы, вал 
инфильтрации вокруг язвы 
широкий, чаще «ниша» не 
исчезает после лечения, 
перистальтика в зоне пора­
жения отсутствует, эла­
стичность снижена, возмо­
жен дефект наполнения, 
симптом обрыва складок, 
ригидность рельефа.
Ультразвуковые (для диагностики рака достаточно одного положительного 
симптома1
Периферический край око- 
лоязвенной инфильтрации









венно слизистый слой (при 
небольших размерах опу­




ного утолщения (за исклю­





площадь инфильтрации менее 920 
мм2, протяженность менее 120 мм,
толщина менее 14 мм
площадь инфильтрации 
более 920 мм2, протяжен­
ность менее 120 мм, тол­
щина более 14 мм




продолговатая, отношение ширины 
к  длине менее 0.6 при размере ЛУ 
до 12 мм и менее 0.5 при размере 
ЛУ более 12 мм; парагастральные 
ЛУ могут быть округлые при пе- 
нетрации язвы
округлая, отношение ши­
рины к длине более 0.6 при 
размере ЛУ до 12 мм и 
более 0.5, если ЛУ больше 
12 мм
Размеры ЛУ около обшей 
печеночной артерии
длина менее 19 мм, толщина менее 
9 мм
длина более 19 мм, толщи­
на более 9 мм
Визуализация ЛУ около 




стазов (метастазы в печени, 
асцит)
нет да (при исключении другой 
патологии)
Эндоскопические (по ММ.Богер, 1986; с  изменениями)
Форма язвы чаше круглая и щелевидная, может 
быть звездчатой и полигональной
чаще круглая и полиго­
нальная, очень редко мо­
жет быть звездчатой и ще­
левидной
Края язвы чаше ровные, четкие чаще бугристые н нечеткие






Рельефность дна, краев и 
слизистой
чаще выражена чаще кевыражена
Инфильтрация и кровоиз­
лияния в окружающей слизи­
стой
отсутствуют в 2/3 случаев выражены, но в каждом 
пятом случае отсутствуют
Другие изменения слизистой 
оболочки вокруг язвы
банальные изменения, возможны 
эрозии




Кровоточивость дна часто почти всегда
Ригидность язвы и ее краев чаще не выражена чаше имеется
Деформация складок вокруг 
язвы
отсутствует или равномерная во­
круг язвы









невидно-клеточный рак, в 
отдельных случаях -  тяжелая 
дисплазия
нет да
Клиническая картина обусловлена карциноидным синдромом, который 
включает следующие составляющие проявления: диарея; приливы в области ли­
ца, шеи, груди; бронхоспазм; правостороннее поражение сердца. Проявления 
карциноидного синдрома зависят от продукции серотонина Возможны бессим­
птомные опухоли, которые являются случайной находкой, например, при аллеи- 
дэктомии.
Метастазирование карциноида сопровождается развитием карциноидного 
синдрома. Лабораторным методом диагностики является определение повышен­
ной концентрации 5-оксииндолуксусной кислоты (метаболит серотонина) в моче. 
Для обнаружения опухоли применяют эндоскопический метод с биопсией, ульт­
развуковую диагностику (в том числе эндосонографию), КТ и МРТ. Верификация 
диагноза гистологическая при исследовании операционного или биопсийного 
препарата.
Иногда приходится проводить дифференциальный диагноз 
хронической язвы и изъязвления неэпителиальной опухоли желудка. 
Дифференциальный диагноз с лимфомой желудка осуществляется 
морфологически. Возможно изъязвление лейомиомы или лейомио- 
саркомы желудка. При эндоскопии визуально определяется картина 
подслизистого образования с изъязвлением его поверхности.
Эндосонография или трансабдоминальное УЗИ наполненного 
жидкостью желудка позволяет установить принадлежность опухоли к 
мышечному слою стенки желудка. Верификация патологии, как и для 
всех опухолей, -  морфологическая.
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Дифференциальная диагностика язвенной 
болезни с другими заболеваниями органов 
пищеварения
Частой, но достаточно сложной дифференциально­
диагностической задачей является дифференциальная диагностика 
перидуоденита и перихолецистита. Ключевым общим признаком 
является наличие деформации желчного пузыря, выявляемое при 
УЗИ. Для дифференциальной диагностики решающее значение име­
ют анамнез, клинические проявления (при холецистите -  после прие­
ма пищи самочувствие ухудшается, при язвенной болезни -  на какое- 
то время улучшается). В то же время встречаются ситуации, когда 
клнические проявления схожи, т.к. желчный пузырь при сокращении 
может тянуть спайку и вызывать боли. Большая выраженность сим­
птома Менделя на вдохе (при перкуссии в области желчного пузыря 
называется симптомом Гаусмана) характерна для хронического холе­
цистита. Болезненность при пальпации в правом подреберье на вдохе 
больше характерна для хронического холецистита, на выдохе -  для 
язвенной болезни и дуоденита.
В терапевтической практике встречаются случаи, когда прихо­
дится осуществлять диагностику воспалительного процесса неясной 
этиологии при исключении явной хирургической патологии. Обычно 
имеются классические проявления инфекции (лихорадка, лейкоцитоз 
с нейтрофильным сдвигом влево, ускорение СОЭ). У алкоголиков и 
асоциальных пациентов клинические проявления могут быть мини­
мальными. Нередко объективная симптоматика и лабораторные дан­
ные позволяют объяснить лихорадку пневмонией или обострением 
пиелонефрита, в связи с чем больной начинает получать антибактери­
альную терапию. В нашей практике встречались случаи, когда причи­
ной такой воспалительной лихорадки неясного генеза были недиаг- 
ностированная ранее атипичная или прикрытая перфорация язвы  
с развитием абсцесса брюшной полости. Методом выбора диагно­
стики такой патологии является УЗИ, при возможности -  КТ и МРТ. 
Предположение о наличии абсцесса может возникнуть при тщатель­
ном анамнезе заболевания, анализе наличия острых болей за послед­
ние недели и даже месяцы.
При хроническом нарушении дуоденальной проходимости 
(хронической дуоденальной непроходимости, дуоденостазе) боль­
ные обычно многие годы предъявляют жалобы диспептического ха­
рактера (боли, тошнота, рвота), худеют вследствие затруднения про­
движения (пассажа) пищевого химуса по двенадцатиперстной кишке 
и задержки его эвакуации в нижележащие отделы тонкой кишки, од-
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нако обычные эндоскопические, рентгенологические и ультразвуко­
вые исследования какой-либо специфической патологии не выявля­
ют. Наиболее частой причиной хронической дуоденальной непрохо­
димости (ХДН) является артериомезентериальная компрессия, опу­
щение двенадцатиперстной кишки, укорочение связки Трейтца, пери- 
дуоденит, мезентериальный лимфаденит и проч.
На ранней стадии хронической дуоденальной непроходимости 
(стадия компенсации) жалобы соответствуют дисмоторному диспеп- 
тическому синдрому: больных беспокоит ощущение дискомфорта, 
полноты или тяжести в эпигастральной области и правом подреберье, 
появляющиеся вскоре после приема пищи, или той же локализации 
тупые, постоянные, периодически усиливающиеся, но, как правило, 
неинтенсивные боли; тошнота, горький вкус во рту.
В последующем (стадия субкомпенсации, когда интрадуоде- 
нальное давление нарастает, появляются антиперистапьтические вол­
ны, ДГР) появляется отрыжка воздухом или пищей с горьким вкусом; 
изжога, понижение аппетита вплоть до анорексии, урчание и перели­
вание в кишечнике, склонность к запорам (редко диарея); «шум пле­
ска» в эпигастральной области после еды, периодически возникаю­
щая рвота пищей со значительной примесью желчи, приносящая вре­
менное облегчение. Иногда на фоне усиления описанных клиниче­
ских проявлений в течение 1-4 дней может возникнуть симптоматика 
«дуоденальной мигрени» с приступообразными односторонними 
пульсирующими головными болями, вазомоторными расстройствами, 
головокружением, светобоязнью, обильной рвотой желчью, диареей. 
Из общеклинических жалоб наблюдаются общая слабость, быстрая 
утомляемость, снижение трудоспособности, похудание, бессонница, 
иногда субфебрильная температура тела.
Симптоматика нарастает при развитии декомпенсации ХДН. 
При развитии декомпенсации ХДН возникает гипотония, атония и 
дилатация двенадцатиперстной кишки. Возникает инфицирование 
застойного содержимого двенадцатиперстной кишки, развивается ат­
рофия ее стенки, эрозивно-язвенные поражения. Атрофия слизистой 
оболочки двенадцатиперстной кишки приводит к снижению выра­
ботки гастроинтестинальных гормонов, прежде всего -  секретина и 
холецистокинина, выработка гастрина увеличивается. На стадии суб­
компенсации, а тем более декомпенсации, развивается недостаточ­
ность сфинктера Одди, что создает предпосылки для развития пан­
креатита. Из общеклинических жалоб наблюдаются общая слабость, 
быстрая утомляемость, снижение трудоспособности, похудание, бес­
сонница, иногда субфебрильная температура тела.
Ситуация с наличием большого количества субъективных жа­
лоб и отсутствием существенных изменений по данным лаборатор-
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ных исследований и результатам ФЭГДС, УЗИ и КТ травмирует па­
циентов. Появляется маскированная депрессия, канцерофобия, жало­
бы приобретают ипохондрический и сенестопатический оттенок 
(«горит», «скручивает», «разрывает»).
Определенную помощь в диагностике ХДН может оказать ульт­
развуковое исследование. Натощак может регистрироваться расши­
ренный просвет различных отделов двенадцатиперстной кишки, ма­
ятникообразное движение ее содержимого. После приема жидкости 
определяется замедленная желудочная эвакуация и ДГР. Расширяется 
просвет двенадцатиперстной кишки, особенно нижнегоризонтальной 
части, диаметр которой становится 25 мм и более, содержимое со­
вершает маятникообразные движения. Особенно отчетливое расши­
рение двенадцатиперстной кишки наблюдается после приема пищи в 
виде жидкой каши, когда просвет кишки при ХДН расширяется до 30 
мм и более. Нередко удается определить престенотическое расшире­
ние и место сужения, обычно вследствие артериомезентериальной 
компрессии, когда между аортой и корнем брыжейки, в составе кото­
рого проходит верхняя брыжеечная артерия, сдавливается двенадца­
типерстная кишка. Причиной сдавления кишки может быть опухоль или 
патологическое увеличение лимфатических узлов при лимфомах или 
метастатическом поражении, что также можно обнаружить при УЗИ. 
При укорочении связки Трейтца дуоденоеюнальный переход 
«подтянут» вверх, что можно визуализировать, прослеживая ход нижне­
горизонтальной и восходящей ветви двенадцатиперстной кишки.
Методом выбора диагностики ХДН является релаксационная 
дуоденография с двойным контрастированием. В компенсированной 
стадии эвакуация контрастного вещества из двенадцатиперстной 
кишки задерживается до 1.5 мин (в норме менее 30 с), просвет ее 
расширен до 4 см (в норме менее 35 мм), отмечается гипертензия и 
энергичная перистальтика кишки, кратковременный ДГР. В стадии 
субкомпенсации ХДН контрастное вещество задерживается в двена­
дцатиперстной кишке более 1.5—2 мин, а дилатация ее достигает 60 
мм, привратник открыт, определяется стойкий ДГР. При декомпенса­
ции наблюдается стойкая атония и расширение двенадцатиперстной 
кишки более 60 мм, контрастное вещество пассивно перемещается в 
желудок и обратно в кишку.
5. ОБСЛЕДОВАНИЕ
Обычно осуществляется следующая схема обследования боль­
ных язвенной болезнью.
Обязательными лабораторными исследованиями являются:
4 общий анализ крови (при отклонении от нормы исследование 





♦ ретикулоциты (при необходимости)
♦ железо сыворотки крови (при необходимости)
♦ общий белок, билирубин, мочевина, креатинин, глюкоза крови
♦ общий анализ мочи
♦ анализ кала на скрытую кровь (троекратно)




♦ УЗИ печени, желчных путей и поджелудочной железы. 
Двукратно:
♦ эзофагогастродуоденоскопия с прицельной биопсией и ще­
точным цитологическим исследованием (при язве желудка), 
гастробиопсия для определения HP;
Дополнительные исследования:
Дополнительные исследования проводятся при подозрении на 
злокачественную язву, при наличии осложнений и сопутствующих 
заболеваний.
Консультации специалистов проводятся по показаниям, обяза­
тельна консультация хирурга при наличии любого из осложнений.
6. ЛЕЧЕНИЕ
Общие принципы лечения
Для лечения язвенной болезни предложено несколько сотен 
препаратов и методов. Не зря, ссылаясь на В.Х.Василенко, нередко 
говорят, что «язву (неосложненную) лечи -  не лечи, хоть толченым 
кирпичем лечи, все равно заживет», особенно у молодого человека 
без сопутствующей патологии. Если в настоящее время препараты с 
доказанным эффективным действием обеспечивают репарацию язв у 
80%, плацебо за тот же срок дает положительный эффект у 40% па­
циентов. К сожалению, репарация язвы не предотвращает очередного 
ее обострения. «Язва хорошо лечится, но плохо вылечивается».
В последние годы тактика лечения гастродуоденальных язв су­
щественно изменилась. Это касается, прежде всего, использования 
антихеликобактерной терапии, обеспечивающей снижение количест­
ва рецидивов. Кроме того, появились мощные антисекреторные сред-
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ства (Н2-блокаторы последних поколений и ингибиторы протонного 
насоса), обеспечивающие надежное длительное снижение желудоч­
ной кислотопродукции.
Сроки репарации язвы и определяющие их факторы
Данные о сроках заживления язв весьма противоречивы, что 
вполне естественно, учитывая многофакторное влияние на репара­
цию. В то же время существуют определенной продолжительности 
стадии репарации, имеющие под собой морфологический процесс, 
течение которого изменить невозможно.
В среднем с момента возникновения дуоденальной язвы до 
появления красного рубца проходит 4-6 нед, а при язве желудка -  
6—8 нед при средней степени тяжести заболевания. В процессе зажив­
ления диаметр язвы уменьшается на 73 за 10-14 дней. При легкой 
форме течения язвенной болезни заживление язвы двенадцатиперст­
ной кишки происходит за 2-4 нед, а желудка -  за 4-6 нед. При тяже­
лом течении язвенной болезни дуоденальная язва заживает за 6-10 
нед, желудочная -  за 8-12 нед.
В настоящее время при использовании мощ ных противосек- 
реторных препаратов большинство язв заж ивают на 1—2 нед бы­
стрее.
СРЕДНЯЯ ДЛИТЕЛЬНОСТЬ СТАДИЙ ОБОСТРЕНИЯ ХРОНИЧЕСКОЙ
ЯЗВЫ ЖЕЛУДКА И ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШ КИ (ДПК) 



















язва желудка 13-17 8-11 17-22 4-6 42-56 
(6-8 нед)
язва ДПК 8-13 6 - 8 11-17 3-4 28-42 
(4-6 нед)
На заживление язвы в первой фазе активной стадии язвы (высо­
кие края, выраженный воспалительный вал, округлая или овальная 
форма язвы) уходит 30% времени, на заживление во второй фазе (язва 
тех размеров, уменьшение инфильтрации, края чистые, тонкая каемка 
свежего эпителия, к периферии гиперемия окружающей слизистой) -  
20%, стадия заживления -  40% времени (плоские края, форма может 
меняться на продолговатую, размеры язвы уменьшаются, свежий эпи­
телий покрывает почти всю язву), на образование красного рубца (фа-
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за красного рубца стадии рубцевания -  дно язвы полностью покрыто 
свежим эпителием розового цвета) — 10% времени.
Нередко можно столкнуться с ситуацией, когда язва якобы за­
жила за значительно более короткие сроки под действием какого- 
либо варианта лечения. К сожалению, детальный анализ таких случа­
ев не выявляет каких-либо чудес. Наиболее частая причина таких 
«ускоренных заживлений» состоит в том, что не учитывалась стадия, 
с которой начато наблюдение. Так, при одинаковых размерах, язва, 
находящаяся в начале стадии острых краев, будет заживать в 1.3-1.5 
раза дольше язвы в стадии плоских краев. Второй причиной псевдо­
укорочения сроков репарации может быть ошибочная диагностика 
крупной острой эрозии или острой язвы (НПВП-индуцированной) на 
фоне исходно здорового желудка как обострения язвенной болезни. 
Конечно, индивидуальные различия в сроках репарации также суще­
ствуют и они весьма существенны.
ФАКТОРЫ, ОКАЗЫВАЮЩИЕ ВЛИЯНИЕ НА СКОРОСТЬ 
ЗАЖИВЛЕНИЯ ГАСТРОДУОДЕНАЛЬНЫХ ЯЗВ:
1. Наличие высокой кислотности желудочного сока неблагоприятно 
сказывается на репарации. В свою очередь, эффективное ее по­
давление (удержание pH выше 3 способствует более быстрой ре­
парации. Скорость репарации язвы  зависит, прежде всего, от 
количества часов в сутки, когда внутрижелудочная pH  более 3. 
Эффективность снижения секреции под действием Н2-блокаторов 
несколько ниже, чем блокаторов протонного насоса. 
Дуоденальная язва заживает за 4 нед, если pH, равная или 
больше 3, сохраняется 18-20 часов в сутки. Повышение внут- 
рижелудочной pH более 4 не вызывает существенного дальнейше­
го ускорения репарации дуоденальной язвы. При pH 3 и выше в 
течение 18 часов в сутки язва желудка заживает за 8 нед.
2. Возраст. В пожилом возрасте скорость репарации гастродуоде­
нальных язв уменьшается. Если в возрасте 21—50 лет диаметр яз­
вы уменьшается на 1 мм за 5-6 дней, то после 50 лет -  за 8 дней.
3. Пол. Язвенная болезнь у женщин в целом протекают более легко, 
чем у мужчин, однако заживление язвы у  женщин идет медлен­
нее. При заживлении язвы ее диаметр уменьшается на 1 мм за 5 
дней у мужчин и за 6 дней у женщин. Каждая стадия обострения 
язвы у женщин примерно на 3 дня больше, чем у мужчин. При бе­
ременности язвы заживают быстрее.
4. Локализация язв. Чем проксимальнее расположена язва, тем мед­
леннее она заживает. По оценка количества дней, необходимых 
для уменьшения диаметра язвы на 1 мм, язва желудка заживает в 
1.5 раза медленнее, чем язвы луковичной локализации. Язва кар­
ге;
диального и субкардиального отделов заживает в 1.5 раза медлен­
нее, чем язва тела желудка, и в 2.4 раза медленнее язвы луковицы. 
Если анализировать длительность стадий, существенные отличия 
выявляются только при сравнении дуоденальных (пилорических) 
язв и тела (или кардиального отдела) желудка.
5. Быстрее заживают язвы, локализующиеся на верхней и задней 
стенках луковицы, медленнее -  на передней и нижней стенках лу­
ковицы.
6. Естественно, что большая язва заживает медленнее, чем язва ма­
лых размеров. В то же время скорость репарации (по изменению 
диаметра язвы или по изменению площади язвенного дефекта -  
количеству мм:/сут) выше, по нашим данным, при больших язвах.
7. Значительная глубина язв замедляет репарацию.
8. Множественные язвы заживают медленне, одиночные -  быстрее.
9. Отечность слизистой оболочки вокруг и вдали от язвы, утолщение 
складок слизистой оболочки замедляют заживление.
10. Удлиняются сроки репарации при наличии рубцово-язвенной де­
формации пилоробульбарной зоны.
11. Сочетание язвенной болезни с сахарным диабетом, циррозом пе­
чени и другими заболеваниями замедляет репарацию.
12. Наличие выраженного гастрита и дуоденита, неочищенное дно 
язвы (длительно покрытое беловатым фибринозным налетом), ме­
таплазия краев язвы замедляет репарацию. Низкая скорость реге­
нерации шеечного эпителия, малое количество сосудов в регене­
рирующем эпителии сопутствуют плохому заживлению язвы.
13. Нарушения гастродуоденальной моторики замедляют репарацию 
язв.
14. Стрессы, нерегулярное питание, курение, употребление алкоголя, 
прием ульцерогенных лекарственных препаратов (НПВП, резер­
пин и др.) также замедляют заживление гастродуоденальных язв.
15. Длительный язвенный анамнез неблагоприятно сказывется на 
сроках заживления.
Общая тактика лечения язвенной болезни
В настоящее время тактика консервативного лечения яз­
венной болезни предусматривает активность врача на двух на­
правлениях:
1. достижение репарации язвы и устранение субъективных 
проявлений заболевания;
2. предупреждение последующих рецидивов язвенной болез­
ни, причем наиболее эффективным из научно доказанных на­
правлений является эрадикация HP.
266
На определенном этапе оба направления могут совпадать, т.к. 
эрадикационные схемы включают в себя антисекреторный препарат, 
что способствует достижению репарации язвы. В свою очередь, ус­
пешная эрадикация также способствует репарации язвы.
Требования к результатам лечения при язвенной болезни: 
купирование клинических и эндоскопических проявлений болезни 
(полная ремиссия) с двумя отрицательными тестами на HP (гистоло­
гический и уреазный) которые проводятся не раньше 4-х нед после 
отмены лекарственного лечения.
Тактика лечения обострений язвенной болезни
В процессе фармакотерапии обострения язвенной болезни врач 
должен достичь цель -  зарубцевать язву, для чего необходимо ре­
шить следующие задачи:
1) снизить избыточную кислотопродукцию;
2) осуществить эрадикацию HP, если имеется инфицирован- 
ность;
3) повысить резистентность слизистой оболочки желудка и две­
надцатиперстной кишки;
4) восстановить гастродуоденальную моторику.
Разумеется, задачей лечения обострения язвенной болезни яв­
ляется также устранение неприятных субъективных проявлений забо­
левания.
При стандартизированной оценке результатов терапии методи­
чески правильно осуществлять эндоскопический контроль за процес­
сом репарации язвы через 2, 4, б и 8 нед. Это не означает, что в кли­
нической практике нужно осуществлять эндоскопию через все ука­
занные сроки. При использовании антисекреторной терапии в тече­
ние 3-х месяцев контрольную эндоскопию осуществляют после ука­
занного срока.
Время контрольной эндоскопии во многом определяется из­
бранной тактикой лечения (долговременная или краткосрочная анти- 
секреторная терапия).
При определении срока контрольной эндоскопии следует учи­
тывать клинические проявления заболевания (положительная дина­
мика со стороны субъективных жалоб, исчезновение резистентности 
в эпигастрии, отсутствие признаков кровоточивости язвы) и исходное 
состояние язвы (ее стадию). Если при дуоденальной язве начато лече­
ние в стадии плоских краев или стадии репарации, контрольную эн­
доскопию можно провести через 2 нед от начала лечения, т.к. можно 
надеяться на заживление язвы красным рубцом к указанному сроку. В 
случае начала лечения в фазе острых краев, повторную эндоскопию 
целесообразно осуществить через 4 нед от начала лечения. Язву же­
лудка обычно требуется лечить на 2 нед дольше.
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Основой лечения обострения язвенной болезни является устра­
нение кислотно-пептического фактора, т.е. назначение базисного 
противосекреторного препарата (Н2-блокатора или ингибитора про­
тонного насоса). G.Tytgat указывает, что скорость заживления дуоде­
нальной язвы строго пропорциональна степени снижения кислотной 
продукции желудка, т.е. количеству часов в сутки, когда во время ле­
чения рН>3. При использовании обычных доз Н2-блокаторов 
рН>3 в желудке сохраняется 8-12 часов, ингибиторов протонного 
насоса -  15-18 часов. Следует также учитывать, что Н2-блокаторы в 
значительно меньшей степени снижают стимулированную кислото- 
продукцию желудка в сравнении с ингибиторами протонного насоса.
АНТИСЕКРЕТОРНАЯ ТЕРАПИЯ ПРИ ЛЕЧЕНИИ 
ГАСТРОДУОДЕНАЛЬНОЙ ЯЗВЫ ДОЛЖНА СНИЖАТЬ 
КИСЛОТОПРОДУКЦИЮ ЖЕЛУДКА ПРИМЕРНО НА 90%: НЕОБХОДИМО, 
ЧТОБЫ РН>3 БЫЛА 18 ЧАСОВ И БОЛЬШЕ В СУТКИ
В настоящее время существует 3 основных варианта антисек- 
реторной терапии, используемых гастроэнтерологами.
1. В случае HP-позитивной пептической язвы в самое последнее 
время американские гастроэнтерологи рекомендуют после успешной 
эрадикации не осуществлять антисекреторную терапию. Данный ва­
риант вряд ли можно считать в настоящее время приемлемым, т.к. у 
нас пока отсутствует возможность применения методов экспресс- 
оценки эффективности антихеликобактерного лечения и доказатель­
ства целесообразности и безопасности такой терапии при обширных 
рандомизированных исследованиях. С экономической точки зрения 
такой вариант может оказаться в целом самым выгодным.
2. Использование, наряду с эрадикацией, антисекреторной терапии 
до появления красного рубца + дополнительно 1—2 нед. Этот вариант 
терапии наиболее распространен (фактически, он обычно рекоменду­
ется) и представляется экономически целесообразным;
3. Применение, наряду с эрадикацией, длительной (3-х месячной) 
антисекреторной терапии до появления белого рубца. Такой подход 
рекомендуется в Западной Европе. Длительная антисекреторная тера­
пия до формирования белого рубца надежно предохраняет от раннего 
рецидива после репарации язвы и особенно ценна для НР-негативных 
язв или в случаях повышенной кислотопродукции;
Непрерывная поддерживающая профилактическая антисекреторная 
терапия отдельным категориям больных (см. раздел «Профилактика».
Весьма распространенной в недавние годы ошибкой при лече­
нии язвенной болезни было назначение репарантов при отсутствии
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препаратов, тормозящих секрецию соляной кислоты. К счастью, та­
кое лечение, не выдерживающее критики теоретически, и опровер­
гаемое результатами практических наблюдений, в последние годы 
встречается в практике терапевтов все реже.
Считается, что после окончания комбинированной эрадикацион- 
ной терапии следует продолжить лечение еще в течение 5 нед при 
дуоденальной и 7 нед при желудочной локализации язв с использова­
нием ранитидина в дозе 300 мг вечером или фамотидина в дозе 40 мг, 
осуществляя прием препарата в это же время.
Длительность назначения базисных антисекреторных пре­
паратов должна составлять не менее 4-8 нед, т.е. до появления 
красного рубца. Принимая во внимание, что красный рубец, как пра­
вило, весьма уязвим для кислотно-пептического воздействия, жела­
тельно продолжить антисекреторное лечение еще в течение 1-4 
нед и отменять препараты постепенно, при этом такие симптомы, как 
ночные, голодные боли и изжога должны отсутствовать. При появле­
нии упомянутых клинических признаков применение антисекретор­
ных препаратов следует продолжить. В отдельных случаях отмена 
базисных антисекреторных препаратов сопровождается появлением 
субъективной симптоматики (ночные и голодные боли, изжога, от­
рыжка кислым), что вынуждает продолжить применение Н2- 
блокатора или ингибитора протонного насоса в течение нескольких 
месяцев.
Некоторые авторы рекомендуют применять анти секреторные 
препараты всем пациентам после обострения язвенной болезни в те­
чение 6 мес, однако это вряд ли возможно в наших экономических 
условиях и в 90% случаев не имеет смысла после успешной эрадика- 
ции. При необходимости длительного (в течение многих месяцев) 
применения ингибиторов протонного насоса рекомендуется предва­
рительно провести эрадикацию HP.
В последнее время в США и странах Западной Европы появи­
лась точка зрения о необходимости проведения стандартной эради- 
кации в самом начале лечения активной язвы с последующей полной 
отменой фармакотерапии. Показано, что в случае успешной эради- 
кации репарация язвы наступает в 98% случаев, а при отсутствии эра- 
дикации -  только в 23% случаев, что сравнимо с эффектом плацебо. К  
сожалению, в каждом конкретном случек врач не имеет возможно­
сти узнать результат эффективности антихеликобактерного лече­
ния сразу после окончания эрадикационного протокола. Вряд ли 
можно согласиться с тем, что при наличии язвы больного можно ос­
тавить без антисекреторной терапии. Данные о разнице в частоте ре­
парации при эрадикации HP и без эрадикации при отсутствии после­
дующей антисекреторной терапии достаточно противоречивы. Пока
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нет убедительных обширных рандомизированных исследований, оп­
ределяющих частоту репарации язвы и учитывающих развитие ос­
ложнений при «укороченном» варианте лечения обострений язвенной 
болезни, использовать такой вариант терапии, на наш взгляд, нера­
ционально и преждевременно.
Тактика лёчения при нерубцующихся язвах
При отсутствии рубцевания дуоденальной язвы в течение 1.5 
мес и язвы желудка в течение 2.5 мес говорят о труднорубцующихся 
язвах, которые требуют изменения тактики лечения.
Побудительными мотивами к изменению лечения может слу­
жить клиническая картина (в меньшей степени и редко) или данные 
эндоскопического исследования, которые в случае методически вер­
ного ведения больных осуществляются через 2 и (или) через 4 нед от 
начала лечения. Неадекватный эффект лечения по эндоскопическим 
данным обычно констатируют при недостаточном уменьшении раз­
меров язвы и отсутствии ее рубцевания.
Целесообразно внести коррективы в лечение уже через месяц 
неэффективной терапии язвы двенадцатиперстной кишки и через 1.5 
месяца в случае язвы желудка.
В случае отсутствия эффекта от противоязвенной терапии врач 
должен соблюдать определенный алгоритм и попытаться ответить 
себе на следующие вопросы, делая соответствующие выводы.
1. Действительно ли неэффективно лечение? Следует учитывать, 
что если первые данные ФЭГДС в начале лечения указывали на нали­
чие язвы в стадии острых краев, то через 2 нед при сохранении тех же 
размеров язвы, наличии плоских краев ее, грануляций и очищении 
дна можно уверенно говорить о положительной динамике. На стадии 
острых краев, после уменьшения резко выраженного околоязвенного 
отека слизистой оболочки через несколько дней после начала успеш­
ного лечения возможно ложное «увеличение» размеров язвы, что 
также иногда способствует ошибочным предположениям о неэффек­
тивности лечения.
Имеет также значение размер, глубина и локализация язв: язвы 
больших размеров, расположенные в субкардиальном отделе желудка, 
заживают достаточно долго, не «укладываясь» в стандартные сроки.
Таким образом, следует проанализировать имеющиеся резуль­
таты лечения с учетом вышеприведенного раздела о сроках репара­
ции язв.
2. Какова сопутствующая патология? У пожилых людей, а также 
при тяжелой сопутствующей патологии (сахарный диабет, цирроз пе­
чени, недостаточность кровообращения и проч.) сроки репарации язв 
удлиняются. Возможно, у больного имеется недиагностированное за-
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болевание (гепатит, ЖКБ, панкреатит и проч.), из-за чего замедляется 
репарация язвы.
3. Было ли назначено адекватное (стандартное) лечение? Прежде 
всего, нужно оценить, входили ли в комплекс лечения высокоэффек­
тивные антисекреторные препараты в достаточных дозах.
4. Был ли выбран вариант лечения, направленный на нейтрализа­
цию наиболее значимого для данного больного фактора агрессии? 
При дистальных язвах желудка и язвах двенадцатиперстной кишки 
таким фактором является кислотно-пептический, причем избыточная 
кислотопродукция во многом стимулируется HP. В соответствии с 
последними данными предварительного характера, эрадикация в на­
чале лечения обострения язвенной болезни оказывает благотворный 
эффект. Напротив, сохранение HP-инфекции приводит к  замедле­
нию заживления язвы, если это не НПВП-индуцированная язва. 
Иногда возможны ситуации, когда нормализация эвакуации способ­
ствует репарации. Например, при гастроптозе и выраженно замед­
ленной эвакуаторной функции желудке, в комплекс лечения пациен­
та, страдающего язвенной болезнью тела желудка, целесообразно 
включить прокинетики (домперидон, мотилиум).
5. Не продолжали ли оказывать во время лечения воздействие 
внешние патогенные факторы? Имеется в виду прием НПВП, куре­
ние, стрессы и проч.
6. Выполнял ли пациент в полном объеме все назначения врача? 
Бывают ситуации, когда вольно или невольно больной не осуществ­
лял лечение. В нашей практике был случай, когда неэффективное ле­
чение омепразолом объяснялось весьма просто: пациент с трудом 
глотал капсулы, поэтому он высыпал из капсулы ее содержимое и за­
тем принимал препарат в виде порошка. При назначении омепразола 
участковый терапевт не рассказала о необходимости приема капсулы 
целиком из-за того, что в кислой среде желудка активное вещество 
разрушается. Необходимо убедить больных в том, что «вред» от 
приема противоязвенных препаратов многократно перекрывается той 
пользой, которую они приносят. Одномоментный прием Н2- 
блокаторов с алюминийсодержащими антацидами также может сни­
жать эффективность антисекреторного препарата.
7. В случае использования Н2-блокаторов в качестве базисной те­
рапии нужно подумать, не входит ли пациент в те 10% популяции, 
имеющих генетически сниженное количество гистаминовых рецеп­
торов второго типа на париетальной клетке, что в обычных клини­
ческих условиях доказать невозможно. Этой категории пациентов на­
значать Н2-блокаторы нецелесообразно, следует использовать инги­
биторы протонного насоса.
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8. Нет ли пенетрации язвы? Помощь в .решении данного вопроса 
может оказать УЗИ желудка и двенадцатиперстной кишки.
9. Не является ли язва желудка изъязвлением при раке или других 
опухолях? Нельзя забывать, что такие раковые язвы могут заживать. 
Как казуистика, возможны незаживающие язвы вследствие распро­
странения в желудок опухолей соседних органов.
10. Нет ли гастриномы, т.е. синдрома Золлингера-Эллисона или 
множественной нейроэндокринной неоплазии 1 типа (МЭН-1), ги- 
перпаратиреоза? Следует помнить, что у трети больных с синдромом 
Золлингера-Эллисона имеется диарея.
11. Не является ли язва желудка проявлением сифилиса, туберку­
леза, болезни Крона, локализованных в  желудке?
12. Не вырабатываются ли антитела к антисекреторному препа­
рату? Неэффективное применение антисекреторных препаратов мо­
жет быть следствием выработки к ним антител, однако практический 
врач доказать это не может. Заподозрив такую возможность, следует 
сменить группу базисного препарата (Ну-блокатор на ингибитор про­
тонного насоса) или хопгя бы заменить омепразол на лансопразол или 
пантопразол. В последнем случае в комплекс лечения следует ввести 
дополнительный препарат, например, мизопростол.
Существует еще одна причина неэффективного лечения инги­
биторами протонного насоса, уточнить которую невозможно практи­
ческому врачу, т.к. для ее доказательства требуется использование 
одного из специальных вариантов полимеразной цепной реакции. Ус­
тановлено, что для гомозиготных экстенсивных метаболизаторов 
изоформы CYP2C19 ферментной системы P4S0, которая производит 
трансформацию омепразола в организме, адекватная доза препарата 
составляет 120 мг. В таких случаях следует использовать рабепразол 
(Париет), имеющий независимый от CYP 2С19 путь метаболизма.
Если не выявлено каких-либо особых причин замедления репа­
рации, следует считать, что не произошло коренного перелома в пре­
валировании факторов защиты над факторами агрессии. В таких слу­
чаях необходимо продолжить адекватное лечение, т.е. изменить ба­
зисный антисекреторный препарат на более эффективный (Н2- 
блокатор на ингибитор протонного насоса) или увеличить дозу 
Н2-блокатора или ингибитора протонного насоса. В случае использо­
вания при исходной терапии ингибитора протонного насоса следует 
также увеличить его дозу. Если применялся какой-либо препарат из 
группы ингибиторов протонного насоса производства фармакологи­
ческий кампаний развивающихся стран, следует его заменить на та­
кой же препарат другой фирмы или, что еще лучше, на другой препа­
рат этой же группы. В комплекс лечения желательно дополнительно
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включить цитопротектор (мизопростол, сукральфат, де-нол). Ино­
гда хороший репаративный эффект (не верифицированный рандоми­
зированными исследованиями) дает местное эндоскопическое лече­
ние лазером или другие местные эндоскопические воздействия.
Немедикаментозное лечение
Больному необходимо дать традиционные рекомендации в от­
ношении режима и характера питания, а также образа жизни. Не­
смотря на то, что с позиций доказательной медицины пока не уста­
новлено (возможно, из-за того, что не устанавливалось) положитель­
ное действие немедикаментозных мероприятий при язвенной болез­
ни, ежедневный практический опыт свидетельствует о преимуществе 
их соблюдения.
Режим
Ранее считалось, что все больные с гастродуоденальной язвой 
подлежат госпитализации и строгому постельному режиму в течение 
2 нед с последующим переходом на палатный режим. В настоящее 
время установлено, что эффективность современной терапии не зави­
сит от стационарного или амбулаторного характера лечения. В то же 
время существует ряд условий, когда госпитализация больных язвами 
желудка и двенадцатиперстной кишки необходима.
В случае рецидива неосложненной дуоденальной язвы госпита­
лизация и постельный режим не требуются. При часто рецидиви­
рующем течении заболевания требуется стационарное лечение.
Госпитализация в терапевтический стационар осуществляется 
при желудочной локализации язв, впервые выявленной язве желудка, 
выраженном болевом синдроме, или при болевом синдроме, не купи­
рующемся в течение недели амбулаторного лечения. Необходимость 
госпитализации больных с желудочными язвами, особенно впервые 
выявленными, диктуется необходимостью проведения дифференци­
альной диагностики с изъязвленным раком желудка. Рекомендуется 
госпитализация ослабленных больных или больных с тяжелыми со­
путствующими заболеваниями, при невозможности организовать ле­
чение и контроль за заживлением язвы в поликлинических условиях. 
За рубежом одним из показаний к стационарному лечению пациентов 
гастродуоденальными язвами считается их социальная дезадапация 
(бомжи, алкоголики, наркоманы, одинокие старики).
В хирургический стационар госпитализируются пациенты с ос­
ложненными язвами.
В соответствии со «Стандартами (протоколами) диагностики и 
лечения болезней органов пищеварения», принятыми М3 Российской
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Федерации в 1998 г., «Обследование и лечение больных язвенной бо­
лезнью может проводиться в амбулаторно-поликлинических услови­
ях», продолжительность стационарного лечения при язве желудка и 
гастроеюнальной язве составляет 20-30 дней, при язве двенадцати­
перстной кишки - 1 0  дней.
При обострении язвенной болезни противопоказана тяжелая 
физическая работа (сроки указаны в разделе «Экспертиза трудоспо­
собности»), а также работа в ночное время и в командировочных ус­
ловиях. Раньше клиницисты рекомендовали больным язвенной бо­
лезнью лежать после еды, что, по их мнению, способствовало репара­
ции язвы.
Устранение нервно-психических перегрузок
Пациенты очень часто отмечают связь обострения язвенной бо­
лезни с нервно-психическим перенапряжением, сопровождающимся 
негативной эмоциональной окраской. В связи с этим необходимо 
провести рациональную психотерапию, при необходимости осущест­
вить консультацию психотерапевта.
Отказ от курения
По наблюдениям клиницистов, более стойкие и длительные ре­
миссии имеют пациенты, воздерживающиеся от курения.
Курение вызывает повышение желудочной секреции (кислоты и 
пепсиногенов), снижение секреции бикарбонатов, оказывает патологи­
ческое действие на слизистую оболочку, снижает тонус нижнего пище­
водного сфинктера, способствуя гастроэзофагеальному рефлюксу, субъ­
ективно проявляющемуся изжогой. Отказ от курения является необхо­
димым условием лечения язвенной болезни. Одной из причин рефрак- 
терности к противоязвенной терапии считается продолжение курения.
Иногда установление диагноза язвенной болезни является весо­
мым аргументом для пациента, позволяющим убедить его прекратить 
курение, оказывающее многостороннее патологическое действие на 
различные органы и системы.
Диета
Взгляды на диету для больных язвенной болезнью подвергались 
радикальным пересмотрам за последние годы. Большинство современ­
ных гастроэнтерологов считают, что можно не придерживаться столов 
по М.И.Певзнеру, однако полностью игнорировать диетическое пита­
ние, как один из лечебных факторов, ни в коем случае нельзя.
В начале обострения необходимо соблюдать строгую диету, а 
затем соблюдать индивидуальную диету, исключая продукты, вызы-
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вающие диспептические нарушения. Если какой-либо продукт или 
блюдо вызывает боли, изжогу, отрыжку кислым, обострение заболе­
вания или появление черного дегтеобразного стула, следует исклю­
чить этот продукт из рациона. Не рекомендуется использовать гази­
рованные прохладительные напитки с красителями и прочими синте­
тическими добавками.
Прием молока повышает на непродолжительное время (20-25 
мин) буферные свойства пищи. Следует учитывать, что прием молока 
возможен только при отсутствии его непереносимости (врожденной 
или приобретенной лактазной недостаточности тонкого кишечника).
Важнейшее значение имеет режим питания. Регулярный 3-4 ра­
зовый прием пищи должен быть обязательным правилом для больно­
го язвенной болезнью в фазе ремиссии и 5-6 разовый -  при обостре­
нии заболевания. Интервалы между приемами пищи не должны пре­
вышать 3-4 часа в течение дня.
Е.С.Рысс и соавт. (1998) приводит следующий вариант диеты 
при обострении и ремиссии заболевания. Калорийность рациона у 
больных язвенной болезнью должна составлять 2000-2500 кал с по­
правкой на характер трудовой деятельности. Следует увеличить по­
требление мясных и рыбных продуктов, при этом 15-20% калоража 
должно приходиться на белки.
Диета при обострении язвенной болезни
В соответствии с классическими представлениями, при обост­
рении язвенной болезни требуется перевод на стол № 1 по 
М.И.Певзнеру, причем сначала в течение 2-3 дней использовались 
варианты 1а, затем -  16. Диета № 1 содержит 110-120 г белка, 110— 
120 г жиров, 400-500 г углеводов. Все блюда готовятся в жидком 
виде или в виде желе.
Общие принципы: механическое, химическое и термическое 
щажение желудка, регулярность приема, привычный стереотип питания.
Рекомендуются: мясо, курица, индейка, кролик -  отварные мо­
лотые, рыба отварная, яйца всмятку, омлеты паровые, творог свежий, 
молоко, сметана. Каши, кроме пшенной, негусто сваренные. Пюре 
картофельное. Хлеб белый, черствоватый, сухари белые. Печенье ти­
па «Мария», черствые крекеры, меренги. Масло сливочное, кукуруз­
ное или оливковое. Супы вегетарианские с протертым картофелем и 
морковью. Соки фруктовые не более одного стакана в день, кроме 
резко сладких и кислых. Кисели некислые и муссы.
Исключаются: сырые овощи, фрукты и ягоды. Жареные и коп­
ченые продукты. Свежая сдоба. Соленые, кислые, пряные блюда. 
Консервы, газированные напитки. Пиво, сухие и крепкие вина, водка. 
Шоколад и шоколадные конфеты. Крепкий чай, кофе.
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Среди некоторых пациентов бытует мнение, что заживление яз­
вы ускоряет однократный прием этилового спирта. Эндоскопическая 
иъекция чистого этанола успешно останавливает язвенное кровотече­
ние. Действительно, возможны случаи, когда репарация язвы как бы 
ускоряется после некроза, вызванного этим бесспорно гастропатоген- 
ным веществом, однако, что очень опасно, резко возрастает риск 
перфорации, и при очередном таком «лечении» она неизбежно про­
изойдет.
Диета при ремиссии язвенной болезни
Ни в коем случае не следует снижать качество жизни пациента, 
ограничивая его в фазе ремиссии заболевания соблюдением диеты. 
Соблюдение диеты не гарантирует от возникновения рецидивов. Ре­
комендуется частый прием пищи.
Общие принципы: умеренное механическое и химическое ща- 
жение желудка, регулярность приема, привычный стереотип питания.
Рекомендуются: мясо, курица, кролик, индейка, рыба -  пре­
имущественно отварные. Любые молочные продукты, кроме острых 
сыров. Масло сливочное и растительное. Колбасы «докторская» и 
«диабетическая», сосиски молочные и говяжьи. Яйца всмятку, омле­
ты. Вымоченная сельдь. Хлеб белый или «здоровье», сухой бисквит. 
Макароны и вермишель отварные. Пюре картофельное и картофель 
отварной. Каши. Кисели. Супы на половинном нежирном мясном 
бульоне с крупами и измельченными овощами. Соки, исключая резко 
сладкие и кислые. Сырые овощи, ягоды и фрукты нежных сортов (яб­
локи южные, абрикосы, персики, бананы, желтые сорта груш, поми­
доры, арбуз, дыня, малина, клубника).
Ограничено: ветчина постная, постные свинина и баранина, 
жирные сорта рыб, сдоба, мед, шоколад и шоколадные конфеты, га­
зированные напитки, водка, коньяк.
Исключаются: копчености, жареное мясо в куске, соленые, 
кислые, острые и пряные продукты. Крепкий чай и кофе. Твердые и 
незрелые овощи, ягоды и фрукты. Пиво, алкогольные напитки. Ост­
рые консервы. Утка, гусь, жирные свинина и баранина.
По нашим данным, больным язвенной болезнью двенадцати­
перстной кишки в фазе ремиссии при резко выраженном ускорении 
желудочной эвакуации следует рекомендовать прием перед едой 3—5 
глотков кислого яблочного сока или любой другой кислой пищевой 
жидкости. Нами установлено, что после такого приема кислого рас­
твора скорость желудочной эвакуации у большинства больных значи­
тельно снижается, что ликвидирует один факторов патогенеза -  уско­
ренное поступление кислого пищевого комка в двенадцатиперстную 
кищку из желудка. При выполнении такой несложной рекомендации
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частота рецидивов существенно снижается. К сожалению, при дли­
тельном анамнезе дуоденальной язвы рефлекс Меринга-Гирша- 
Сердюкова (сокращение привратника при закислении содержимого 
двенадцатиперстной кишки) не срабатывает, и эффекта от описанных 
рекомендаций не будет. Состояние исходной эвакуации (Т1/2) и влия­
ние на нее приема кислого раствора можно установить при ультра­
звуковом исследовании.
Минеральные воды
Натуральные питьевые минеральные воды оказывают, в соот­
ветствии с наблюдениями многих поколений врачей и пациентов, 
благоприятное действие на течение язвенной болезни. Механизм дей­
ствия минеральных вод, скорее всего, объясняется их адаптогенным 
эффектом.
Рекомендуются щелочные минеральные воды малой и средней 
минерализации: «Боржоми», «Лужанская», «Смирновская»,
«Славяновская», «Березовская», «Джермук» и др. Минеральную воду 
принимают в дегазированном теплом виде (37-38°С) по 3/4 стакана 3 
раза в день за 1.0-1.5 ч до еды, курс лечения -  3 нед. Особенности 
применения минеральных вод с учетом кислотопродукции желудка 
указаны в разделе, посвященном лечению хронического гастрита.
Санаторно-курортное лечение осуществляют в период ремиссии 
язвенной болезни.
Физиотерапия
Отсутствуют убедительные рандомизированные с двойным 
слепым контролем исследования эффективности физиотерапевтиче­
ских процедур при лечении язвенной болезни. Тем не менее, этот ме­
тод терапии традиционно применяется в нашей стране.
В стадии обострения язвенной болезни можно назначать элек­
тросон, синусоидальные модулированные токи, лекарственный элек­
трофорез, импульсное электромагнитное поле УВЧ, грязевые аппли­
кации на воротниковую область.
В стадии затухающего обострения используют ультразвук на 
эпигастральную область, паравертебрально ТЬуп-ТЬуш» причем непо­
средственно перед процедурой больные должны принять внутрь ки­
пяченую воду или настои из соответствующих трав. Применяют так­
же ультрафонофорез витамина Е, препаратов грязи или ультразвук 
через грязевую лепешку. Микроволновая терапия сантиметрового и 
дециметрового диапазона (СМВ и ДМ В), микроволновая терапия 
(ММВ, или КВЧ-терапия), магнитогерапия, грязевые аппликации на 
эпигастральную область также используются при лечении язвенной 
болезни в фазе затухающего обострения.
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Применяются различные варианты лазерного облучения, в 
том числе облучение гелий-неоновым или инфракрасным лазером 
непосредственно язвенного дефекта (через канал эндоскопа). Воз­
можна комбинация с аппликацией медицинского клея на язвенный 
дефект.
В связи с патогенетическим значением нарушения микроцирку­
ляции в слизистой оболочке желудка при язвенной болезни исполь­
зуют гипербарическую оксигенацию.
Фармакотерапия
Лечение язвенной болезни требует обязательного применения 
фармакологических препаратов с включением одного из базисных 
средств.
Основные препараты, применяемые для лечения 
язвенной болезни
Базисными препаратами для репарации язвы являются на 
сегодняшний день антисекреторные средства: Н2-блокаторы и 
ингибиторы протонного насоса. К базисным препаратам для лече­
ния язвенной болезни, особенно при умеренном увеличении кислото- 
продукции или отсутствии ее повышения, можно отнести также гас- 
тропротективные средства (цитопротекторы): коллоидные препара­
ты висмута (де-нол, бисмофальк, вентрисол), сукральфат (вентер) и 
мизопростол (сайтотек).
П РА В ИЛ О  3 -4 -5  А Н ТИ С Е КР Е ТО Р Н О Й  ТЕР А П И И :
При лечении:
♦ гастродуоденальной язвы внутрижелудочная pH должна быть 
более 3;
♦ зофагита внутрижелудочная pH должна быть более 4;
♦ хеликобактерной инфекции внутрижелудочная pH должна 
быть более 5.
Дополнительными препаратами, применяемыми для лечения 
язвенной болезни, являются регуляторы моторики (прокинетики), ан- 
тациды и репаранты.
Регуляторы моторики
Описание регуляторов моторики желудочно-кишечного тракта 
(прокинетиков) приведено в главе 1.
27*
Антациды
К антацидам относят ряд соединений, которые химически взаимо­
действуют в желудке с соляной кислотой, инактивируя ее, что приводит 
к снижению кислотности содержимого желудка. Клинически это прояв­
ляется уменьшением боли и изжоги. Основная цель применения антаци- 
дов -  снижение кислотности в желудке, т.е. повышение pH до 4-5. Уве­
личение pH более 6 осуществлять нецелесообразно, т.к. провоцируется 
вторичная секреция соляной кислоты. К сожалению, продолжитель­
ность действия антацидов невелика, составляет несколько десятков ми­
нут, в зависимости от степени кислотопродукции.
Обычно различают всасывающиеся и невсасывающиеся антаци­
ды. Иногда антациды разделяют на анионные (сода, кальция карбо­
нат) и катионные (гели гидрооксидов алюминия и магния). Имеется 
деление антацидов на нейтрализующие (сода, окись магния, карбонат 
кальция) и нейтрапизующе-обволакивающие-адсорбирующие (гидро­
окись алюминия, трисиликат магния, альмагель, маалокс, фосфалю- 
гель и т.п.).
Кислотонейтрализующую активность антацидов принято 
оценивать условно по количеству миллиэквивалентов соляной кисло­
ты, нейтрализуемых стандартной дозой препарата (1 г в твердой и 5 
мл в жидкой лекарственной форме) до заданного pH (3,5-5) в течение 
определенного времени (от 15 до 30 мин и более). Количественные 
значения мэкв и ммоль совпадают.
БУФЕРНАЯ (КИСЛОТНАЯ) ЕМКОСТЬ АНТАЦИДОВ
in vitro
(1 г  антацида в твердой и 5 мл в жидкой лекарственной форме -
ЖЛФ)
Препарат Нейтрализующая







Маалокс табл-18 .5 ; Ж Л Ф -13.5
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Буферный эффект in vitro антацидов продолжается от 20 мин до 
2 ч. Сода действует практически мгновенно. Окись магния нейтрали­
зует кислоту за 15—25 мин, карбонат кальция — за 30-40 мин. Быстро 
(в первые минуты) расходуют свою основную нейтрализующую спо­
собность викалин и фосфалюгель, хотя последний сохраняет незначи­
тельную активность еще до 1.5 ч после принятия пищи.
Базальная кислотопродукция желудка в норме составляет 2.0- 
3.5 ммоль/ч, после субмаксимальной стимуляции — 8—14 ммоль/ч, при 
язвенной болезни двенадцатиперстной кишки — 6—10 и 16-20 ммоль/ч 
соответственно. Увеличение кислотопродукции при язвенной болезни 
двенадцатиперстной кишки может быть значительно более выражен­
ным. После приема пищи продуцирование кислоты происходит со 
скоростью примерно 45 мэкв/ч. Количественное значение соляной 
кислоты в ммоль и мэкв совпадают, причем 1 мэкв равен 36.5 мг со­
ляной кислоты. 1 г  натрия бикарбоната нейтрализует 11.9 ммоль со­
ляной кислоты, 1 г магния оксида -  49.6 ммоль, 1 г кальция карбоната 
— 20 ммоль. Таким образом, учитывая постоянную кислотопродукцию 
и эвакуаторную функцию желудка, полная нейтрализация желудоч­
ной соляной кислоты с помощью большинства антацидов в терапев­
тических дозах у больных язвенной болезнью с повышенной кисло- 
топродукцией практически нереальна, т.к. требует ежечасного приема 
препарата. Суммарная буферная емкость при гипотетичной терапии 
антацидом должна составлять около 1000 мэкв/сут. Купирование бо­
левого синдрома при язвенной болезни достигается при использова­
нии кислотонейтрализующей дозы 400 мэкв/сут.
Вследствие постоянной кислотопродукции, буферных свойств 
кислых компонентов желудочного сока, эвакуации содержимого, 
нейтрализующая способность антацидов в желудке отличается от та­
кой in vitro. Например, 4 г карбоната кальция способны в пробирке 
нейтрализовать чуть ли не суточную продукцию соляной кислоты, но 
реальный нейтрализующий эффект продолжается примерно 30-40 
мин. Поэтому антациды нужно назначать часто.
Всасывающиеся антациды
Всасывающиеся антациды (растворимые) растворяются в желу­
дочном соке, обладают большой кислотонейтрализующей активно­
стью, действуют быстро и кратковременно (5-20 мин). Всасываю­
щиеся антациды применяют для купирования боли и изжоги.
Натрия гидрокарбонат (Natrium hydrocarbonicum, или питье­
вая сода) больные обычно принимают самостоятельно в дозе 0.5—1.0 г 
и больше. В связи с очень быстрым нейтрализующим эффектом пить­
евой соды внутрижелудочная pH может подняться после приема пре­
парата до 7 и выше на 5-20 мин, что вызывает повышение секреции
280
по механизму «секреторной отдачи», или «кислотного рикошета» че­
рез стимуляцию выработки гастрина G-клетками антрального отдела. 
Кроме того, выделяется углекислый газ (клиническое проявление -  
отрыжка), повышающий выработку соляной кислоты путем раздра­
жения рецепторов слизистой оболочки желудка.
И збы ток эндогенной щ елочи, а такж е непрореагировавш ая часть 
гидрокарбоната натрия всасы ваю тся и увеличиваю т щ елочной резерв плазмы. 
П ри употрелении больш ого количества гидрокарбоната натрия развивается 
метаболический алкалоз, которы й  проявляется рвотой, усугубляю щ ей состояние 
больного. При алкалозе возм ож но увеличение вы деления калия, что приведет к 
м ы ш ечной слабости и сердечной аритмией.
Магния окись (Magnesii oxydum, или жженая магнезия) назна­
чается в дозе 0.5-1.0 г. Действует быстро, но продолжительнее натрия 
гидрокарбоната. Нейтрализует желудочное содержимое до pH 6.0- 
6.6. Кроме феномена «секреторной отдачи» по гастриновому 
механизму возможно стимулирующее действие соединений магния на 
выработку гастрина в антруме. После приема 1 г препарата 
повышение pH сохраняется 11-14 мин, однако эти показатели зависят 
от кислотопродукции.
В желудке при нейтрализации соляной кислоты углекислый газ не 
выделяется, а образуется хлорид магния. Изменение системного кислот­
но-щелочного равновесия под действием препарата не происходит. 
Препарат оказывает послабляющий эффект, что связано с осмотиче­
ским действием и стимулирующим эффектом на секрецию холецисто- 
кинина. Гидрокись магния действует аналогично окиси магния.
Кальция карбонат осажденный (Calcii carbonas praepraecipi- 
tatus, или мел осажденный) назначается в дозе 0.25-1.0 г. Кальция 
карбонат действует быстро, но продолжительнее, чем натрия гидро­
карбонат. Нейтрализует желудочное содержимое до pH 6.0-6.6. По­
сле приема 1 г препарата повышение pH сохраняется 11-14 мин, од­
нако эти показатели зависят от кислотопродукции.
Из карбоната кальция всасывается 10% кальция, поэтому при ис­
пользовании больших доз препарата возможно развитие гиперкальцие- 
мии. При возникновении гиперкальциемии снижается продукция пара- 
тгормона, вследствие чего задерживается экскреция фосфора, превыша­
ется уровень растворимости фосфата кальция, возникает кальцинация 
тканей и нефролитиаз, что может привести к почечной недостаточности. 
Побочным действием кальция карбоната является также выраженная 
вторичная секреция соляной кислоты («секреторная отдача») как вслед­
ствие резкого повышения pH, так и в результате прямого стимулирую­
щего действия кальция на секрецию гастрина G-клетками слизистой 
оболочки желудка. Кальция карбонат вызывает запоры, т.к. обладает 
тормозящим действием на моторику кишечника.
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Карбонат кальция и окись магния всасываются гораздо хуже, 
чем натрия гидрокарбонат.
Хороший клинический эффект оказывает порошок, включаю­
щий смесь натрия гидрокарбоната, магния окиси и висмута субнитра­
та (по 0,5).
Ренни (Rennie)- антацидный препарат, содержащий в 1 таблет­
ке 680 мг кальция карбоната и 80 мг магния карбоната. Максимальная 
суточная доза -  16 таблеток. Противопоказано применение препарата 
при почечной недостаточности и гиперкальциемии.
Основные общие побочные эффекты и осложнения при приеме 
водорастворимых антацидов
1. Антацидные препараты, содержащие магний, вызывают диа­
рею, алюминий и кальций -  запоры.
2. Феномен «секреторной отдачи», или «кислотного рикошета» 
(механизмы приводятся при описании препаратов).
3. При приеме больших доз водорастворимых антацидов в сочета­
нии с большим количеством кальция, поступающего с пищей (моло­
ко), может развиться «молочно-щелочной синдром». «Молочно­
щелочной синдром» -  это сочетание гиперкальциемии и почечной 
недостаточности. Возможно сочетание и с алкалозом. Острая форма 
«молочно-щелочного синдрома» может развиться через неделю после 
избыточного употребления антацидов и молока. Симптомы острого 
«молочно-щелочного синдрома»: слабость, тошнота, рвота, головная 
боль, в крови увеличивается уровень кальция и креатинина. Началь­
ные стадии почечной недостаточности полностью обратимы. Сим­
птомы хронической формы «молочно-щелочного синдрома»: астения, 
жажда, полиурия, нефрокальциноз, нефролитиаз.
4. При использовании больших доз магнийсодержащих антацидов 
происходит всасывание магния и возникает щелочной сдвиг pH мочи.
При изменении pH мочи увеличивается почечная экскреция са- 
лицилатов, барбитуратов, уменьшается почечный клиренс хинидина, 
фенамина, эфедрина, мекамиламина. Под влиянием антацидов повы­
шается абсорбция леводопы и сульфонамидов.
Невсасывающиеся антациды
Невсасывающиеся антациды, к которым относят гели гидро­
окисей алюминия и магния, а также трисиликат магния, обладают 
медленными нейтрализующими свойствами, адсорбируют соляную 
кислоту и образуют с ней буферные основания. Препараты этой 
группы практически не всасываются и не влияют на системное ки­
слотно-ионное состояние.
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Основные фармакодинамические свойства невсасывающихся 
антацидных препаратов:
1. нейтрализация соляной кислоты, причем повышение pH проис­
ходит до определенного оптимального уровня (3—5), длительность 
нейтрализующего действия в среднем составляет 20-30 мин на фо­
не стимулированной секреции;
2. снижение пептической активности желудочного сока;
3. адсорбция пепсина и желчных кислот;
4. протективное действие;
5. обволакивающий эффект (для некоторых препаратов ставится 
под сомнение);
6. усиление синтеза простагландинов (алюминий-содержащие ан- 
тациды);
7. усиление секреции бикарбонатов, слизи и улучшение микроцир­
куляции как следствие активации синтеза простагландинов;
8. отсутствие или незначительная выраженность «кислотного ри­
кошета»;
9. возможно нормализующее действие на моторно-эвакуаторную 
функцию желудка.
Гидроокись алюминия применяется в гелеобразных лекарст­
венных формах. Обладает антацидным, обволакивающим и адсорби­
рующим эффектом. После приема препарата pH желудочного сока 
медленно поднимается до 3.S-4.5, причем при таком уровне кислот­
ности пептическая активность сока резко снижается. Гидроокись 
алюминия тормозит моторику желудочно-кишечного тракта, способ­
ствует развитию запоров.
Трисиликат магния в желудке переходит в гелеобразное со­
стояние, действует медленно. Нейтрализующая активность препарата 
прекращается при pH, равной 5. Оказывает послабляющее действие.
Действие комбинированных невсасывающихся антацидов обу­
словлено составом препаратов.
Альмагель (Almagelum) содержит в одной дозе (5 мл) 4.75 мл 
геля алюминия оксида, 0.1 г магния оксида и D-сорбитол. После 
приема 5-10 мл альмагеля на фоне стимулированной пентагастрином 
секреции pH увеличивается до 4-5 на 5-10 мин. При умеренной ки- 
слотопродукции и после еды длительность повышения pH больше. 
Как и все невсасывающиеся антациды, обладает антацидным, обвола­
кивающим и адсорбирующим эффектом. Кроме того, альмагель ока­
зывает послабляющее и желчегонное действие. Выпускается альма­
гель во флаконах по 170 мл.
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ПРЕПАРАТЫ, БИОДОСТУПНОСТЬ КОТОРЫХ СНИЖАЕТСЯ 
























Альмагель A (Almagelum А) содержит в одной дозе (5 мл) до­
полнительно 0.1 г анестезина, что обеспечивает дополнительный 
обезболивающий эффект.
Гастал (Gastal) содержит в 1 таблетке 0.4S г алюминия гидро­
оксида с магнием карбонатом и 0.3 г магния оксида. Выпускается в 
таблетках, упаковки по 30 и 60 шт.
Гелусил-лак (Gelusil 1ас>- комбинированный препарат, содер­
жащий в 1 таблетке 0.5 г магний-алюминий-силикатгидрата (си- 
мальдрата) и 0.3 г сухого обезжиренного молока. В 1 пакетике (6.5 г) 
содержится 1.014 г магний-алюминий-силикатгидрата и 5.486 г сухо­
го обезжиренного молока. В 1 пакетике гелусил-суспензии (12 мл) 
содержится 2.064 г магний-алюминий-силикатгидрата.
Гелусил обладает антацидным, обволакивающим и адсорби­
рующим эффектом. После однократного приема одного порошка ге- 
лусил-лака, на фоне стимулированной желудочной секреции, кислот­
ность отчетливо снижается -  pH повышается с 1.5 до 2.8 на 20-30 
мин. Гелусил не приводит к реактивному образованию кислоты, не 
дает побочных эффектов в виде запоров или жидкого стула. Проти-
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вопоказания общие для алюминий-содержащих невсасывающихся 
антацидов.
Выпускается гелусил-лак в виде таблеток (упаковки по 40 шт), 
пакетиков порошков (упаковки по 10 шт), гелусил-суспензия -  в па­
кетиках (в упаковке 20 шт). Таблетки следует сосать или разжевы­
вать, применяют 3-6 раз в сутки по одной таблетке. Гелусил-лак в ви­
де порошка растворяется в 1/4 стакана воды в течение половины ми­
нуты, после чего принимают жидкость внутрь. Гелусил-суспензия 
принимается внутрь без разведения, пакетик вскрывается по обозна­
ченной линии.
Маалокс (Maalox) содержит в 15 мл суспензии 525 мг алюми­
ния гидрооксида, 600 мг магния гидрооксида, сорбит, маннит и вку­
совые добавки, в 1 таблетке -  400 мг алюминия гидрооксида и 400 мг 
магния гидрооксида. Обладает антацидным, обволакивающим и ад­
сорбирующим эффектом. Маалокс оказывает гастропротективное 
действие вследствие стимуляции слизеобразования, синтеза PgE2, 
улучшения процессов микроциркуляции и регенерации. Если магния 
гидрооксид оказывает быстрый антацидный эффект, то гидроокись 
алюминия -  медленный. Магния гирооксид способствует послаб­
ляющему эффекту, гидроокись алюминия -  запору. Оптимальное со­
четание гидроокиси магния и алюминия обеспечивает быстрое, но 
достаточно продолжительное антацидное действие, не вызывает по­
слабляющего или закрепляющего эффекта.
В связи с возможным лекарственным взаимодействием маалокс 
следует применять за 2 ч или через 2 ч после приема индометацина, 
ацетилсалициловой кислоты (и других салицилатов), Н2-блокаторов, 
лансопразола, [3-адреноблокаторов, дифлунизала, изониазида, фени- 
тоина, антибиотиков тетрациклиновой группы, фосфоросодержащих 
препаратов.
В период лактации применение препаратов не рекомендуется 
из-за отсутствия данных о выделении активных веществ с грудным 
молоком. Возможно применение препарата во время беременности по 
показаниям.
Выпускается маалокс в виде суспензии в пакетиках по 15 мл (в 
упаковке 30 шт.), во флаконах по 250 мл и в виде жевательных табле­
ток (в упаковке 40 шт.).
Маалокс-плюс (Maalox plus) содержит в 1 таблетке с лимонным 
или вишневым вкусом 200 мг алюминия гидрооксида, 200 мг магния 
гидрооксида и 25 мг симетикона (для устранения метеоризма).
Фосфалюгель (Phosphalugel) -  в 1 пакетике (16 г) в качестве 
основного действующего вещества содержит коллоидного фосфата 
алюминия 10.4 г. В состав фосфалюгеля входят также сорбитол, аро­
матические добавки, гель агар-агара и пектин. Фосфалюгель оказыва-
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ет антацидный, обволакивающий и адсорбирующий эффект. Фосфа- 
люгель связывает токсины и газы, образовавшиеся в кишечнике 
вследствие патологического брожения и гниения. Антацидный эф­
фект препарата позволяет увеличивать pH до 3.5-5 менее чем за 10 
мин. Дальнейшая реакция нейтрализации приостанавливается, и дос­
тигнутый уровень pH поддерживается за счет буферных свойств фос- 
фалюгеля. Благодаря плавному действию на pH, фосфалюгель не вы­
зывает «кислотного рикошета». Фосфалюгель не влияет на метабо­
лизм фосфора, обычно не вызывает запора, не изменяет кислотно­
щелочное равновесие, не содержит сахара. В отличие от препаратов, 
содержащих гидроокись алюминия, фосфалюгель не связывает в ки­
шечнике фтор.
Мицеллы фосфата алюминия обладают адгезивным эффектом, 
примерно в 20 раз превосходящий таковой у гидрооксида магния и 
алюминия (при pH 1.5). Вязкость фосфалюгеля примерно в 7-8 раз 
выше, чем у гидрооксида магния и алюминия. На поверхности слизи­
стой оболочки фосфалюгель создает защитный слой, связывает пеп­
син и токсины.
Фосфалюгель можно назначать совместно с циметидином, кето- 
профеном, дизопирамидом, преднизалоном, амоксициллином. При од­
новременном применении препарата с фуросемидом, тетрациклинами, 
дигоксином, изониазидом, индометацином, ранитидином, лансопразо- 
лом отмечается снижение их адсорбции, в связи с чем фосфалюгель 
принимают через 1-2 часа после приема указанным препаратов.
При беременности и лактации курсы лечения фосфапюгелем не 
должны быть длительными.
Выпускается фосфалюгель в пакетиках по 16 г (в упаковке 20 
шт.), применяется в чистом виде или разводится в половине стакана 
воды, имеет приятный апельсиновый вкус.
Побочные эффекты и осложнения при приеме алюминийсо­
держащих антацидов
1. Нарушение функции кишечника. Антацидные препараты, содер­
жащие магний, вызывают диарею, кальций и гидроокись алю­
миния -  запоры.
2. Нарушение абсорбции фосфатов, что в качестве компенсаторной 
реакции вызывает резорбцию кальция и фосфора в костях. Алкого­
лизм и низкое содержание белка в пище предрасполагают к разви­
тию синдрома дефицита фосфатов. Проявления гипофосфатемии: 
боли в костях, общая и мышечная слабость, парестезии, остеопо­
роз, остеомаляция, поражение головного мозга, нефропатия.
3. При длительном применении алюминийсодержащих препаратов 
развивается «ньюкастловская костная болезнь» -  алюминий непо­
средственно поражает костную ткань, нарушает минерализацию,
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токсически действует на остеобласты, нарушает функцию паращи­
товидных желез, угнетает синтез активного метаболита витамина 
£>з -  1,25-дигидрооксихолекальциферола. Риск возникновения ин­
токсикации алюминием появляется при концентрации его в крови 
более 100 м кг/мл.
4. Антацидные препараты типа альмагеля вызывают феномен 
«секреторной отдачи», или «кислотного рикошета», хотя он выра­
жен значительно слабее (наблюдается подъем секреции примерно 
на 16%), чем у растворимых антацидов.
5. При длительном приеме алюминийсодержащих антацидов может 
развиваться энцефалопатия.
6. Препараты, содержащие гидроокись алюминия, связывают в ки­
шечнике фтор, что в конечном итоге способствует остеопорозу.
В США для предотвращения токсического действия алюминийсодер- 
_______ жащие антациды применяют не более 2 нед подряд._______
Основные показания к применению антацидных средств:
1) язвы желудка и двенадцатиперстной кишки;
2) острый и хронический гастрит, особенно с язвенноподобным син­
дромом диспепсии с нормальной и повышенной кислотопродукци- 
ей;
3) функциональная диспепсия, особенно язвенноподобная форма;
4) диспептические проявления после употребления лекарственных 
веществ (НПВП, стероидные гормоны, цитостатики, противотубер­
кулезные препараты и др.), интоксикаций;
5 )  ГЭРБ, грыжа пищеводного отверстия диафрагмы, причем после 
приема антацида следует воздержаться от приема жидкости в тече­
ние часа (чтобы не «смыть» препарат сос стенок слизистой оболоч­
ки пищевода);
6) острый и хронический дуоденит;
7) профилактика стрессорных и симптоматических язв.
Противопоказанием к применению алюминийсодержащих ан­
тацидов является выраженное нарушение функции почек.
В А Р И А Н Т Ы  Н А З Н А Ч Е Н И Я  А Н Т А Ц И Д О В :
* через 1 ч после еды (период максимальной желудочной секре­
ции);
* через 3 ч после еды (после эвакуации содержимого из желудка);
* на ночь;
* подстройка под индивидуальный "режим болей": назначение
антацида за 30-40 мин перед ними.
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Антациды назначают также с учетом характера патологии же­
лудочно-кишечного тракта:
♦ ГЭРБ -  сразу после еды и на ночь;
♦ язвенная болезнь -  через 1-2 часа после еды и немедленно после 
возникновения болей, причем рекомендуется частый прием анта- 
цида, 6-8 раз в сутки;
♦ гастрит, диспепсия — до еды;
♦ функциональные расстройства толстого кишечника (преимущест­
венное показание для фосфалюгеля, маапокса-плюс) -  утром нато­
щак и на ночь.
Нельзя ограничиваться приемом антацидов при лечении 
обострения язвенной болезни. В этом случае антациды следует 
рассматривать как дополнительное средство в комплексном ле­
чении. Кроме того, антациды можно использовать для эпизодиче­
ского приема «по требованию» при желудочной диспепсии, яз­
венной болезни в фазе ремиссии, ГЭРБ, после эпизодов приема 
алкоголя, НПВГ1, погрешностей в диете.
Назначение антацидов целесообразно сочетать с приемом М- 
холинолитиков (для продолжительности эффекта первых), ингибито­
ров протонной помпы (для уменьшения разрушения последних в же­
лудке, кроме лансопразола), но их нельзя (!) назначать одновре­
менно с де-нолом и сукральфатом из-за фармакологической несо­
вместимости. Нерационально сочетать антациды с Н2-блокаторами 
из-за снижения биоусвоения последних. При необходимости такого 
сочетания прием препаратов следует разнести по времени (на 2 ч).
Антациды значительно слабее антисекреторных препаратов 
оказывают эффект по длительности и усредненной величине повы­
шения pH в желудке.
Адсорбирующие антациды
Данная группа выделяется условно, т.к. невсасывающиеся анта­
циды также обычно обладают адсорбирующим действием, а спектр 
действия висмутсодержащих антацидов не исчерпывается адсорбци­
ей. К адсорбирующим антацидам относят висмута нитрат основной и 
препараты, содержащие висмут.
Висмута нитрат основной (Bismuthum subnitricum) выпускает­
ся в порошках и таблетках по 0.2S и 0.5 г. В воде нерастворим. Вис­
мута нитрат основной обладает вяжущим, адсорбирующим и в какой- 
то мере антисептическим действием. Препарат усиливает выделение 
слизи, образует защитный слой над слизистой оболочкой желудка, 
оказывает незначительный кислотонейтрализующий эффект. Послед-
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нее качество является не только недостатком, но и достоинством — 
препарат можно применять независимо от состояния кислотности 
желудочного сока. При лечении препаратом кал окрашивается в тем­
но-зеленый или черный цвет. Висмута нитрат основной входит в со­
став викапина и викаира.
Викалин (Vicalinum) принимают по 1-2 таблетки 3 раза в день. 
Перед приемом таблетку лучше размельчить. Одна таблетка викапина 
содержит висмута нитрата основного 0.35 г, магния карбоната основ­
ного 0.4 г, натрия гидрокарбоната 0.2 г, порошка корневища аира и 
коры крушины по 0.025 г, рутина и келлина по 0.005 г. Кора крушины 
оказывает послабляющий эффект, рутин -  некоторое противовоспа­
лительное, келлин -  спазмолитическое действие.
Викаир (Vicairum, ротер) аналогичен викалину, но не содержит 
келлина и рутина.
Описание де-нола приводится в разделе «Гастропротективные 
средства».
Смекта (Smecta) -  природный алюмосиликат. Выпускается в 
порошках по 3.0 г. Перед приемом пакетик растворяют в половине 
стакана воды. Смекту применяют 3 раза в день по одному пакетику.
Смекта обладает хорошей обволакивающей способностью, уве­
личивает количество и качество слизи желудочно-кишечного тракта. 
Образует защитный барьер на поверхности слизистой оболочки пи­
щеварительного тракта. Смекта обладает способностью адсорбиро­
вать токсины, в том числе вырабатываемые HP.
Установлено, что смекта уменьшает боли в животе, связанные с 
неязвенной диспепсией. При синдроме раздраженной кишки через 4 
нед приема препарата отмечается уменьшение болей, снижение ме­
теоризма и уменьшение диареи почти у 80% больных.
Холинолитики
Значение холинолитических препаратов в противоязвенной те­
рапии необратимо снизилось за последние годы. В настоящее время 
неселективные холинолитики не следует использовать для лече­
ния пациентов, страдающих язвенной болезнью, отдавая предпочте­
ние селективным холинолитикам (при умеренном повышении кисло- 
топродукции), Нг-блокаторам и ингибиторам протонного насоса. Не­
которое значение сохраняет пирензепин, который можно использо­
вать лишь для коротких профилактических курсов и в составе ком­
плексного лечения обострений язвенной болезни при низкой кисло- 
топродукции.
К М-холинолитическим препаратам, использовавшимся для ле­
чения язвенной болезни относят неселективные блокаторы М(- и Мг-
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холинергических рецепторов (атропин, платифиллин, спазмолитин и 
метацин), а также селективный Mi-холинолитический препарат пи- 
рензепина дигидрохлорид.
Неселективные холинолитики вызывают ряд нежелательных 
эффектов (расслабление нижнего пищеводного сфинктера, что может 
способствовать гастроэзофагеальному рефлюксу, сухость слизистых 
оболочек, тахикардию, повышение внутриглазного давления, мидри- 
аз, паралич аккомодации, атонию кишечника, запоры, снижение то­
нуса мочевого пузыря, уменьшение потоотделения, при передозиров­
ке -  возбуждение, судороги, галлюцинации, паралич дыхания). Холи­
нолитики снижают тонус гладкой мускулатуры, замедляют желудоч­
ную эвакуацию, и если это приводит к стазу пищи, может происхо­
дить активация желудочной фазы секреции в ответ на растяжение же­
лудка.
Пирензепина дигидрохлорид (Gasrozepin, гастроцепин, гаст- 
рил, гастромен, гастропин, пирен) является селективным холиноли­
тическим препаратом, который иногда используется в настоящее 
время. Гастроцепин выпускается в таблетках по 25 мг (в упаковке 50 
цгг.) и в ампулах в виде раствора для инъекций по 2 мл, 10 мг препа­
рата в ампуле (в упаковке 10 пгг.).
Фармакодинамика. М2-холинорецепторы расположены на 
обкладочных клетках слизистой оболочки желудка и в гладких 
мышцах желудочно-кишечного тракта и других органов. Пирензе- 
пин блокирует рецепторы слизистой оболочки желудка и гладкой 
мускулатуры желудочно-кишечного тракта опосредованно через 
блокаду М, -холинорецепторов парасимпатических нервных спле­
тений желудка.
М-холинолитики устраняют вагусные холинергические влияния 
преимущественно на ночную и базальную секрецию. Под действием 
М-холинолитиков уменьшается объем желудочного сока и содержа­
ние соляной кислоты, однако этот эффект нередко недостаточный. 
Пирензепин уменьшает базальную секрецию примерно на 50%, а 
стимулированную пентагастрином -  на 30%. Пирензепин также ин­
гибирует стимулированную секрецию пепсиногена в два раза. Пирен­
зепин незначительно снижает тонус гладкой мускулатуры. В отличие 
от атропина, пирензепин существенно не замедляет желудочную эва­
куацию, причем обнаружена тенденция к нормализующему влиянию 
этого препарата: недостоверно ускоряющему -  при исходно замед­
ленной эвакуации и достоверно замедляющему -  при исходно уско­
ренной.
Фармакокинетика. Пирензипин применяют парентерально или 
внутрь. Биоусвоение из желудочно-кишечного тракта составляет 20- 
30%. Незначительно связывается с белками крови, почти не подвер-
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гается биотрансформации, выводится с желчью. Период полуэлими- 
нации около 11 часов, поэтому препарат назначают 2 раза в сутки. 
80-90% препарата выводится в неизмененном виде. Пирензепин пло­
хо проникает через гематоэнцефалический барьер.
Известно, что на гастроцепин могут вырабатываться антитела, 
что снижает эффект препарата.
Побочные эффекты и осложнения. При длительном назначении 
препарата в высоких дозах могут проявляться некоторые признаки 
холинергической блокады (сухость во рту, нарушение зрительной ак­
комодации). Препарат нерастворим в липидах, в связи с чем плохо 
проникает в мозг и центральные побочные эффекты редки. Иногда 
отмечается диарея.
Противопоказания. Беременность (I триместр), повышенная 
чувствительность к пирензепину. Не рекомендуется во II и III триме­
страх беременности. С особой осторожностью следует применять при 
глаукоме, доброкачественной гиперплазии предстательной железы, 
нарушениях мочеиспускания, при лабильности АД, нарушениях 
функции печени и почек, заболеваниях сердечно-сосудостой систе­
мы, у пациентов с повышенной температурой тела, гипертиреозом, 
хроническими заболеваниями легких.
Не рекомендуется применять при ахалазии кардии, рефлюкс- 
эзофагитах, грыжах пищеводного отверстия диафрагмы, атонии ки­
шечника у пожилых или ослабленных больных, миастении, стенозе 
привратника, ксеростомии.
На фоне длительного применения пирензепина рекомендуется 
проводить регулярное измерение внутриглазного давления.
Взаимодействие. Целесообразна комбинация с Н2-блокаторами, 
антацидами (но не в ближайшие 2-3 часа после приема пирензепина), 
репарантами. При одновременном применении возможно уменьше­
ние влияния метоклопрамида на двигательную активность желудоч­
но-кишечного тракта. Одновременное применение пирензепина с 
опиоидными анальгетиками повышает риск возникновения тяжелого 
запора или задержки мочи.
Дозировка: обычная терапевтическая доза при лечении рециди­
ва язвенной болезни для пирензепина составляет внутрь в первые 2-3 
дня -  по 50 мг 3 раза/сут за 30 мин до еды, затем -  по 50 мг 2 раза в 
сут. Курс лечения -  4-6  нед. Иногда разовую дозу увеличивают до 
100-150 мг.
Парентеральное введение осуществляют внутримышечно или 
внутривенно по 5-10 мг 2-3 раза в сутки.
По антисекреторному эффекту гастроцепин значительно усту­
пает Н2-блокаторам и ингибиторам протонного насоса.
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Гистамино2-литики (Н2-блокаторы)
Н2-блокаторы явились альтернативой хирургического лечения 
для больных язвенной болезнью. Благодаря использованию Н2- 
блокаторов за 20 лет количество операций по поводу язвенной болез­
ни уменьшилось в 8 раз. Первый широко используемый в клинике Нг- 
блокатор был выпущен в 1977 г. За создание первого Н2-блокатора 
буримамида, работы над которым продолжались в течение 8 лет, раз­
витие концепции об Н2-блокаторах и синтез первого блокатора р- 
адренергических рецепторов пропранолола английский ученый 
J.Black был удостоен Нобелевской премии в 1988 г.
I поколение -  циметидин
II поколение -  ранитидин
III поколение -  фамотидин
IV поколение -  низатидин
V поколение -  роксатидин
Н2-блокаторы IV и V поколений не имеют существенных пре­
имуществ перед Н2-блокаторами II и III поколений, имеющимися у 
нас в аптечной сети. Преимуществом роксатидина является его почти 
суточная длительность действия.
Циметидин под различными коммерческими названиями (бело- 
мет, гистодил, нейтронорм, тагамет, цинамет) выпускается в таблет­
ках по 200 мг, ранитидин (ацидекс, гистак, зантак, зоран, раниберл, 
ранисан, ранитин, рантак, улькодин) -  в таблетках по 150 мг и 300 мг, 
фамотидин (квамател, ульфамид, фамоцид) -  в таблетках по 20 мг и 
40 мг. Зантак выпускается также в таблетках по 75 мг для самостоя­
тельного приема в качестве «терапии по требованию» или при язвен­
ноподобной диспепсии. Квамател производится в виде 20 мг сухого 
вещества во флаконах + 5 мл растворителя струйного или капельного 
внутривенного введения дважды в сутки. Низатидин (аксид, низакс) 
выпускается в виде капсул по 150 мг или 300 мг, роксатидин (роксан, 
алтат) -  в таблетках по 75 мг и 150 мг. Имеются лекарственные фор­
мы низатидина (аксид, амп. по 4 мл, в 1 мл 25 мг низатидина), пред­
назначенные для внутривенного введения.
Фармакодинамика. Гистамино2-литики подавляют базальную 
секрецию, ночную секрецию, а также секрецию соляной кислоты, 
стимулированную пищей, гистамином, гастрином, пентагастрином, 
растяжением дна желудка, кофеином, инсулином и т.п. Базальная же­
лудочная секреция под влиянием Н2-блокаторов угнетается сильнее, 
чем стимулированная. Отмечается снижение продукции пепсина (на 
30-90%), однако секреция бикарбоната и слизи меняется мало. Циме­
тидин и фамотидин (но не ранитидин) могут уменьшать относитель­
ное количество нейтральных мукопротеинов. Объем желудочного
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секрета под влиянием Н2-блокаторов уменьшается. Депрессивное 
действие Н2-блокаторов на кислотопродукцию дозозависимое.
Имеются отдельные сообщения об опосредованном повышении 
защитных свойств гастродуоденальной слизистой оболочки под дей­
ствием Н2-блокаторов. Низатидин увеличивает концентрацию PgE2 в 
6 раз в стенке слизистой оболочки желудка.
СРАВНИТЕЛЬНАЯ ФАРМАКОДИНАМИКА Н2-БЛОКАТОРОВ
(no М.Е.Л е о н о в о й  и Ю.Б Б ел о у с о в у , 1996, с и зм е н е н и я м и )
Показатель Циметидин Ранит идин Фамотидин Низатидин Роисатидин
Эквивалентные дозы
(мг) 800-1200 300 40 300 150
Степень ингибирова­
ния продукции Н* за 
24 часа




2-5 8-10 10-12 10-12 12-16
Поддерживающие и 
противорецидивные 
дозы, на ночь (мг)
200-400 150 20 150 75
При насыщении гистамино2-литиками возможна небольшая 
брадикардия и гипотония из-за воздействия на Н2-рецепторы сердца.
Примерно у  10% популяции количество Нг рецепторов на 
обкладочных клет ках небольшое, в связи с чем Н^блокаторы ма­
лоэффективны или неэффективны вовсе.
Обычно развивается толерантность к Н2-блокаторам, когда эф­
фект препарата после нескольких дней приема ослабевает. При ис­
пользовании обычных доз Н2-блокаторов рН>3 в желудке сохраняет­
ся 8-12 часов.
При лечении Н2-блокаторами язвы обычно хорошо заживают -  
дуоденальные -  примерно у 90% больных, язвы желудка -  в 70-85% 
случаев за 4 недели лечения. К сожалению, примерно в 60-80% слу­
чаев язвы рецидивируют в течение года после лечения Н2- 
блокаторами, если не проводится мощная противорецидивная тера­
пия.
Болевые симптомы у больных язвенной болезнью обычно исче­
зают через несколько дней после начала лечения Н2-блокаторами.
Частота выявления рецидивов зависит от частоты проведения 
ФГДС после лечения. Если ФГДС осуществляется 1 раз в месяц, ре­
цидивы в течение года выявляются в 4,5 раза чаще, чем при осущест­
влении эндоскопии 1 раз в 6 мес.
Циметидин (400 мг на ночь) значительно уступает ранитидину 
(150 мг на ночь) по противорецидивному эффекту: частота рецидивов
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при профилактическом ежедневном приеме препаратов составляет 
соответственно 29% и 12 %.
Показания к парентеральному введению Н2-блокаторов
Лечение язвенных кровотечений.
Невозможность перорального приема при пептических язвах и 
стриктуре пищевода, рвоте, свищах пищевода, коматозном состоя­
нии и др.
Предупреждение кислотной аспирации (синдрома Мендельсона) 
при наркозе.
Профилактика эрозивного стрессорного синдрома при обширных 
ожогах или отморожениях.
Лечение язвы при синдроме Золлингера-Эллисона.________________
Фармакокинетика. Время сохранения терапевтической кон­
центрации в крови для циметидина 6 ч, ранитидина -  8—12 ч, фамо- 
тидина — 12—24 ч. Биотрансформации в печени подвергается на 
50% циметидин, меньше -  ранитидин и практически не подверга­
ется фамотидин. Низатидин и роксатидин выделяются через почки, 
поэтому при клиренсе креатинина (клубочковой фильтрации) 20- 
50 мл/мин дозу уменьшают в два раза (150 мг низатидина, 75 мг 
роксатидина), а при клиренсе креатинина менее 20 мл/мин -  в 4 
раза, т.е. низатидин принимают по 75 мг ежедневно или по 150 мг 
через день, а роксатидин -  по 75 мг через день. В последние годы 
появилась быстрорастворимая форма ранитидина (зантак 150 мг и 
300 мг) в виде шипучих таблеток. Быстрорастворимая форма зан- 
така быстрее эффект устраненяет жалобы пациентов, связанные с 
повышенной желудочной секрецией, особенно при гастроэзофаге­
альной рефлюксной болезни.
При почечной недостаточности, а также в пожилом возрасте 
клиренс Н2-блокаторов уменьшается, а период полуэлиминации воз­
растает.
У кормящих матерей Н2-блокаторы могут попадать в грудное 
молоко в количествах, достаточных для фармакологического воздей­
ствия на ребенка.
Побочные эффекты и осложнения. Все Н2-блокаторы при 
длительном применении вызывают эффект «отдачи» -  вследствие 
повышения pH (снижения кислотопродукции) увеличивается выра­
ботка гастрина, в результате чего происходит повышение массы об- 
кладочных клеток и после отмены препарата кислотопродукция 
желудка значительно повышается, что может привести к  рециди­
ву, особенно если язва находится в стадии красного рубца. Короткий
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курс антисекреторной терапии приводит к многократному повыше­
нию уровня гастрина, длительный -  к 2-3-х кратному.
При длительном приеме наблюдается синдром «уклонения ре­
цепторов», когда антисекреторный эффект снижается.
Циметидин блокирует андрогенные рецепторы, что вызывает 
импотенцию у мужчин. Если препарат назначают женщине во время 
беременности, возможно рождение ребенка с адрено-генитальным 
синдромом. Циметидин может снижать секрецию гонадотропных 
гормонов и увеличивать уровень пролактина, вызывая гинекомастию, 
гапакторею, макромастию, клитеромегалию у девочек и задержку по­
лового развития у мальчиков. Антиандрогенный эффект отсутствует у 
Н2-блокаторов последних поколений.
Циметидин блокирует дыхательные ферменты, в частности ци­
тохром P4S0. Вследствие угнетающего действия на ферменты, после 
приема циметидина почти вдвое снижается инактивация принятого 
внутрь этанола в стенке желудка, т.е. на фоне приема циметидина 100 
мл алкоголя будут действовать как 200 мл. Ранитидин вызывает не­
значительное, примерно в б раз меньшее, чем циметидин, угнетение 
цитохрома P4S0. Н2-блокаторы 3-5 поколений не угнетают цитохром 
Р450. Из-за угнетения функции микросомальной окислительной сис­
темы нарушается биотрансформация ряда лекарственных препаратов 
(см. Взаимодействие)
Таким образом, в связи с многочисленными побочными эф­
фектами циметидина, его лучше заменить ранитидином и фамо- 
тидином. Учитывая необходимость приема всего 1-2 таблеток в су­
тки Нт-блокаторов П и последующих поколений, в отличие от по­
требности в 6 таблетках циметидина в сутки (при худшем суммарном 
эффекте последнего на кислотопродукцию), экономически более 
выгодно использовать ранитидин и фамотидин, но не циметидин. 
В настоящее время в экономически развитых странах циметидин не 
применяют.
Применение Нт-блокаторов в конечном итоге вызывает увели­
чение синтеза гистамина и его освобождение из тучных клеток, в свя­
зи с чем может ухудшиться состояние больных бронхиальной астмой, 
СКВ.
Внутривенное введение больших доз Н2-блокаторов может про­
воцировать аритмии из-за блокады Н2-гистаминорецепторов сердца. 
Кроме того, гипотетически, аритмогеннный эффект может оказывать 
гипергастринемия.
Длительный (многолетний) прием Нг-блокаторов вызывает ат­
рофию слизистой оболочки желудка, а атрофический гастрит являет­
ся предраковым состоянием. Фармакогенная анацидность может спо­
собствовать размножению нитрозобактерий и увеличению уровня
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канцерогенов -  нитрозаминов, в том числе и из-за нитрозирования 
молекул Н2-блокаторов в желудке. Убедительных доказательств кан­
церогенного эффекта Н2-блокаторов нет.
Прочие побочные эффекты: головная боль (5%), головокру­
жение (1.3%), тошнота, диарея (1.7%), запор (1.2%), мышечные бо­
ли, аллергические реакции, лейкопения и тромбоцитопения наблю­
даются еще реже. Более детально побочные эффекты представлены 
в таблице.
Взаимодействие. Целесообразна комбинация с М- 
холинолитиками. Нерационально сочетать антациды с Н2- 
блокаторами из-за снижения на одну треть биоусвоения последних. 
Циметидйн и фамотидин нарушают абсорбцию кетоконазола.
Совместно с циметидином (в меньшей степени с ранитиди- 
ном, фамотидином) из-за опасности кумуляции нельзя назначать в 
обычных дозах Р-адреноблокаторы (пропранолол, метапролол), 
теофиллин, непрямые антикоагулянты (варфарин), антиаритмиче- 
ские средства (лидокаин, мексилетин), блокаторы кальциевых ка­
налов (нифедипин), седативные и противосудорожные препараты 
(хлордйазепоксид, диазепам, фенитоин, карбамазепин), гипоглике­
мические средства (толбутамид), НПВП (ибупрофен), анальгетики 
(петидин), анестетики (галотан), трициклические антидепрессанты 
(имипрамин, амитриптилин), а также метронидазол, хлорохин, 
циклоспорин и любые другие препараты, первая фаза биотранс­
формации которых в печени происходит с участием микросомаль- 
ной окислительной системы.
Дозировка: обычная терапевтическая доза при лечении рециди­
ва язвенной болезни для циметидина составляет 800-1200 мг/сут, ра- 
нитидина -  300 мг/сут, фамотидина -  40 мг/сут, низатидина -  300 
мг/сут, роксатидина- 75-150 мг/сут.
В случае почечной недостаточности, при клиренсе креатинина 
менее 50 мл/мин дозу ранитидина при приеме внутрь уменьшают в 
два раза (150 мг). При клиренсе креатинина менее 30 мл/мин дозу 
фамотидина при пероральном приеме также уменьшают в два раза 
(20 мг) или рекомендуют увеличить интервал между приемами до 
1.5-2 суток.
Циметидин (Cimetidinum) назначают по 200 мг (по 1 табл) 3-4 
раза в день и 400 мг на ночь. Максимальная суточная доза -  12 г.
Ранитидин (Panitidinum) следует принимать по 150 мг 2 раза в 
сутки (утром и вечером) или 300 мг перед сном. Максимальная су­
точная доза -  9 г.
При дуоденальных язвах иногда рекомендуют однократный 





Ц ш м стндии Желудочно-кишечный тракт: временное повышение 
активности в плазме трансаминаз печени, внутрипече- 
ночный холестаз, желтуха, гепатит 
ЦНС: головная боль, головокружение, спутанность 
сознания (у пожилых), парестезии, депрессия 
Кроветворение: лейкопения, тромбоцитопения 
Сердечно-сосудистая система: нарушения ритма (чаще 
при в/в введении), проводимости, гипотензия 
Выделительная система: отеки, временное увеличение 
клиренса креатинина
Эндокринная система: обратимая гинекомастия, импо­
тенция (при применении больших доз)
Р а н н тн д и н Желудочно-кишечный тракт: преходящие и обратимые 
изменения функциональных печеночных тестов 
Кроветворение: лейкопения, агранулоцитоз, тромбоци­
топения
Сердечно-сосудистая система: брадикардия (при в/в 
введении), нарушения атриовентрикулярного проведе­
ния
ЦНС: головные боли, головокружение, спутанность 
сознания (у пожилых)
Прочие: аллергические реакции, аритмии, мышечные 
боли и др.
Н н зат и д н н Желудочно-кишечный тракт: тошнота, повышение
трансаминаз в сыворотке 
ЦНС: сонливость 
Кроветворение: тромбоцитопения 
Прочие: аллергические реакции, тахикардия, гинеко­
мастия (редко)
Р о к с а т н д в н Желудочно-кишечный тракт: тошнота, нарушение мо­
торики (запор, диарея), повышение трансаминаз в сы­
воротке
ЦНС: сонливость, головная боль, парестезии, депрес­
сия
Кроветворение: нейтропения, тромбоцитопения 
Прочие: Аллергические реакции, гинекомастия, гипер­
пролактинемия
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Фамотидин (Famotidinum) применяют по 20 мг 2 раза в сутки 
(утром и вечером) или 40 мг перед сном. Максимальная суточная доза 
-0 .8  г.
Низатидин следует принимать по ISO мг 2 раза в сутки (утром и 
вечером) или 300 мг перед сном.
Роксатидин назначают по 75 мг 1 или 2 раза в сутки.
Прием Н2-блокаторов перед сном оказывает более эффективное 
действие, исходя из позиции необходимости поддержания pH более 
3.0 (как это требуется для репарации язвы).
Роксатидин и низатидин, как и другие нешипучие таблетизиро- 
ванные формы Н2-блокаторов, следует проглатывать не разжевывая, 
запивая большим количеством воды.
НЕЛЬЗЯ РЕЗКО ОТМЕНЯТЬ Н2-БЛОКАТОРЫ ИЗ-ЗА ЭФФЕКТА 
_____________________ «ОТДАЧИ»_____________________
Уменьшать дозу Н2-блокаторов следует постепенно, применяя 
ступенчатое снижение дозировки: например, если больной получает 
40 мг фамотидина 2 раза в день, перейти на прием 40 мг фамотидина 
на ночь 1 раз в день или 20 мг фамотидина 2 раза в день в течение 5 - 
10 дней, затем рекомендовать на 5-10 дней прием только 20 мг перед 
сном, в дальнейшем перейти на дозу 10 мг перед сном в течение 5-10 
дней, потом использовать антациды 5-10 дней. Переход на ступень с 
уменьшением дозировки или применения препарата с меньшим эф­
фектом можно осуществлять только при сохранении хорошего субъ­
ективного состояния пациента.
При неэффективности Н2-блокаторов назначают более сильно- 
действующие ингибиторы желудочной секреции — ингибиторы про­
тонной помпы.
Ингибиторы протонного насоса
Протонная помпа (протонный насос) -  это ферментный белок, 
находящийся на апикальной мембране секреторных канальцев обкла- 
дочных клеток. Каталитическая субъединица помпы -  Н+/К+-АТФ- 
аза, реализующая конечный этап гидрофильной секреции соляной ки­
слоты. В результате работы протонного насоса Н* и СГ покидают 
клетку, а К* реабсорбируется.
Наиболее известными препаратами из группы ингибиторов 
протонной помпы (блокаторов протонной помпы или протонного на­
соса) являются:
♦ омепразозол (Omeprasole, лосек, лосек-МАЛС, омепрол, 
омез, зероцид);





Препараты группы ингибиторов протонной помпы выпускают в 
капсулах: омепразол 20 мг (менее распространена форма по 10 мг), 
лансопразол 30 мг, пантопразол 40 мг и рабепразол по 10 мг и 20 мг.
Имеется быстродействующая форма омепразола -  Лосек 
МАПС (MUPS -  Multiple Unit Pellet System), который выпускается в 
таблетках, состоящих из микрокапсул, причем таблетки можно рас­
творять в воде или соке, можно вводить через назогастральный зонд. 
Таблетка МАПС состоит примерно из 1000 кислотоустойчивых мик­
рокапсул размером 0,5 мм, которые после поступления в тонкий ки­
шечник растворяются и высвобождают омепразол. Абсорбция препа­
рата завершается через 3-6 часов после приема препарата. Ло­
сек Мапс выпускается в таблетках по 10,20 и 40 мг.
Один из последних ингибиторов протонной помпы -  эзомепра­
зол, который представляет собой оптический изомер омепразола. Ес­
ли обычный омепразол содержит смесь изомеров, то эзомепразол со­
стоит только из s-изомеров. Эзомепразол (Esomeprazole) выпускается 
под фирменным названием «Nexium» по 40 мг. Имеет высокую био­
доступность, вызывает более выраженное подавление секреции соля­
ной кислоты париетальными клетками, чем омепразол и рабепразол.
Фармакодинамика. Ингибиторы протонной помпы необратимо 
ингибируют НТК'-АТФ-азу, резко снижая продукцию соляной кисло­
ты. Кислотопродукция оказывается сниженной до тех пор, пока не 
синтезируется заново Н*/К+-АТФ-аза. Препараты действуют не сами, 
а опосредованно, образуя в области об кладочных клеток сульфена- 
мид, который взаимодействует с сульф гидр ильными группами фер­
мента помпы и HP. Максимальный анти секреторный эффект отмеча­
ется уже при отсутствии препарата в плазме крови. Ингибирующий 
эффект на Н'/К'-АТФ-азу Helicobacter pylori обусловливает бактерио­
статический эффект омепразола и лансопразола. 
Антихеликобактерный эффект лансопразола in vitro в 4 раза выше, 
чем у омепразола. В результате лечения бактерии HP переходят в 
кокковую форму.
Омепразол не влияет на тонус нижнего пищеводного сфинктера.
Рабепразол отличается более быстрым и выраженным ингиби­
рующим эффектом на секрецию соляной кислоты. Фармакодинами- 
ческий эффект 20 мг рабепразола примерно соответствует или даже 
более эффективен 20 мг омепразола.
Ингибиторы протонной помпы обладают очень выраженным 
угнетающим действием на базальную, ночную и стимулированную 
всеми раздражителями секрецию соляной кислоты. Объем желудоч­
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ного секрета, продукция пепсина и продукция внутреннего фактора 
существенно не изменяются. Длительность действия сохраняется до 
2-3 суток. Ингибирующий эффект этой группы препаратов на желу­
дочную секрецию нарастает при введении последующих доз, дости­
гая плато через 4 дня. При этом продукция соляной кислоты подавля­
ется до 95%.
Следует учитывать, что при использовании антисекреторных 
препаратов повышение pH  на 1 ед. эквивалентно уменьшению кисло- 
топродукции на 90%, а концентрация ионов водорода при этом 
уменьшается в 10 раз.
При использовании обычных доз ингибиторов протонного на­
соса рН>3 в желудке (что предопределяет эффективность лечения яз­
венной болезни двенадцатиперстной кишки) сохраняется 15-18 ча­
сов, рН>4 (важно для терапии ГЭРБ) -  около 11 часов, рН>5 -  около 
8 часов. Без введения антисекреторных лекарственных препаратов 
рН>3 сохраняется у пациентов с язвенной болезнью двенадцатипер­
стной кишки в течение дня только около 4 часов.
Рабепразол оказывает дозозависимый эффект (в пределах дозы 
5-20 мг) на желудочную секрецию. Рабепразол в дозе 20 мг подавляет 
базальную секрецию на 86%, стимулированную пищевым раздражи­
телем -  на 95%, а внутрижелудочную кислотность -  на 80-87%. При 
сравнении с омепразолом рабепразол оказывает несколько больший 
антисекреторный эффект. После отмены ингибиторов протонной 
помпы секреторная активность желудка полностью восстанавливает­
ся только через 3—5 дней. Ингибиторы протонной помпы являются 
самыми эффективными антисекреторными препаратами. За 4 нед 
лечения омепразолом язвы двенадцатиперстной кишки рубцуются у 
85-95% больных. Клинический эффект по лечению ГЭРБ, а также ре­
парации язв желудка и двенадцатиперстной кишки у рабепразола по 
некоторым данным выше, чем у омепразола. Высокий эффект рабеп­
разола при лечении гастродуоденальных язв наблюдается при одно­
кратном приеме препарата в дозе как 20 мг, так и 10 мг. Проводились 
многоцентровые рандомизированные исследования с двойным сле­
пым применением препаратов и в случае отсутствия достоверных 
различий эффекта омепразола и рабепразола, наблюдалась тенденция, 
свидетельствующая о преимуществах рабепразола. В антихеликобак- 
терных схемах рабепразол, используемый вместо других ингибиторов 
протонной помпы, достаточно эффективен в дозе 10 мг или 20 мг 2 
раза в день.
Фармакокинетика. Препараты данной группы кислотоне­
устойчивые, в связи с чем имеют специальную желатиновую обо­
лочку. Если рН=2, длительность периода полуразрушения составляет 
около 2 мин, в то время как в нейтральной среде -  до 14 часов. Вса-
зоо
сывается омепразол в тонкой кишке. Разжевывать капсулу нельзя. 
Несколько более устойчив к кислой среде пантопразол. Устойчив к 
кислой среде омепразол в микрокапсулах -  Лосек-МАПС.
Омепразол -  липофильное слабое основание, плохо раствори­
мое в воде. Всасывание происходит в двенадцатиперстной кишке, 
биодоступность для капсул омепразола составляет 35-40%. При кур­
совом приеме биодоступность повышается до 70%.
Пресистемная трансформация ингибиторов протонной помпы 
происходит в печени. Биотрансформация омепразола происходит при 
участии цитохрома Р-450, изоформы CYP2C19 и CYP3A4. Изоформа 
цитохрома Р450 CYP2C19 имеет значительный генетический поли­
морфизм. Примерно 3-5% европеоидов, 15-20% японцев и китайцев 
являются «медленными метаболизаторами» с низкоактивной формой 
CYP2C19 и плохо метаболизируют омепразол. Поэтому у «медлен­
ных метаболизаторов» анти секреторный эффект омепразола значи­
тельно выше, чем у «быстрых». Лансопразол метаболизируется в ос­
новном сульфатированием с помощью CYP3A4 и 5- 
гидроксилированием бензимидазольного кольца с помощью 
CYP2C19 и CYP3A4.
Рабепразол метаболизируется в основном через CYP3A4. По­
этому у «быстрых метаболизаторов» лучше не увеличивать дозу 
омепразола, а использовать рабепразол. Пантопразол подвергается 
сульфатированию сульфотрансферазой (в отличие от омепразола), 
последующему О-деметилированию, в последующем в метаболизме 
участвуют цитохромы CYP2C19 и CYP3A4, но в значительно мень­
шей степени, чем это существует для омепразола.
У пожилых и стариков или при печеночной недостаточности 
биодоступность препаратов возрастает до 79-98%. В крови макси­
мальная концентрация возникает через 1-2 ч. Связывание с белками 
плазмы крови 95%. Период полуэлиминации -  30-60 мин, но из-за 
того, что препарат как слабое основание захватывается и накаплива­
ется в кислой среде секреторного канальца обкладочных клеток, вы­
зывая необратимую инактивацию Н+/К+-АТФ-азы, эффект сохраняет­
ся более 24 часов (до 4 суток). Поэтому назначение препарата с целью 
подавления желудочной секреции осуществляют 1 раз в день, утром. 
При курсовом назначении наблюдается феномен функциональной 
кумуляции -  накапливается действие антисекреторного эффекта, а не 
препарата.
Сам омепразол фармакологически неактивен, является 
«пролекарством». Фармакодинамические свойства препарат приобре­
тает в париетальной клетке. После диффузии в секреторный каналец 
омепразол протонируется. Две молекулы измененного омепразола 
необратимо связываются с одной молекулой энзима (с SH-группой)
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на внеклеточном домене Н4/К+-АТФ-азы. Лансопразол образует обра­
тимый блок.
Вторичная (системная) биотрансформация в печени приводит к 
образованию в 100 раз менее активного метаболита, который экскре- 
тируется преимущественно с мочой. При хронических заболеваниях 
печени биодоступносгь препарата увеличивается до 100%, а период 
полураспада -  до 3 часов. После отмены препарата продукция кисло­
ты постепенно восстанавливается в течение 3-5 дней.
Рабепразол существенно отличается по фармакокинетическим 
свойствам от других ингибиторов протонной помпы. Максимальная 
концентрация рабепразола после приема внутрь отмечается через 3-4 
часа. Биодоступносгь составляет 52%, причем после повторного 
приема, в отличие от омепразола, не возрастает, а остается стабиль­
ной. Прием пищи или антацидов на биодоступносгь не влияет. Аб­
сорбция рабепразола в желудочно-кишечном тракте составляет 97%. 
Препарат выделяется преимущественно с мочой. Период полураспада 
рабепразола составляет 0.7-1 ч. Примерно 90% принятой дозы выде­
ляется с мочой в виде метаболитов, остальная часть выводится с ка­
лом. У больных с умеренными нарушениями функции печени и по­
чек, а также у пожилых людей кумуляции рабепразола не происходит, 
поэтому изменение дозы препарата у таких пациентов не требуется.
Побочные эффекты и осложнения. Ингибиторы протонной 
помпы, как и Нг-блокаторы, при длительном применении вызывают 
эффект «отдачи» -  под действием гипергастринемии, развивающейся 
в связи со снижением секреции соляной кислоты, происходит повы­
шение массы обкладочных клеток и после отмены препарата кисло- 
топродукция может значительно повышаться. В тоже время в литера­
туре укрепилось ошибочное мнение, что омепразол не вызывает фе­
номена «отдачи». При длительном приеме препаратов данной группы 
в отдельных случаях отмечено появление гиперплазии ECL-клеток 
(карциноидов) в подслизистом слое, особенно на фоне НР-инфекции.
Имеются противоречивые сообщения о характере изменений 
сывороточного гастрина после приема рабепразола. Наряду с тради­
ционными данными о повышении базального уровня сывороточного 
гастрина после приема рабепразола, как и любого другого ингибитора 
протонного насоса, имеется информация об отсутствии достоверных 
изменений сывороточного гастрина на фоне приема рабепразола в 
течение года. Более того, установлено отсутствие каких-либо разли­
чий между содержанием ECL-клеток в слизистой оболочке желудка 
перед началом лечения и в конце терапии рабепразолом в течение го­
да. Такие результаты пока объяснить невозможно, т.к. механизм раз­
вития гипергастринемии и увеличения количества ECL-клеток не за­
висит от структуры препарата, а определяется степенью снижения
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секреции соляной кислоты и является стереотипной реакцией. Позже 
в сравнительном исследовании было установлено, что степень увели­
чения количества ECL-клеток после 8-недельного приема омепразола 
и рабепразола одинаковая. Следует учитывать, что гиперплазия ECL- 
клеток -  не единственный механизм реализации действия гипергаст- 
ринемии, т.к. возможно прямое действие гастрина на гастриновые ре­
цепторы париетальной клетки. Через неделю после приема рабепра­
зола здоровыми людьми наблюдается дозозависимое повышение pH и 
концентрации гастрина в сыворотке крови, причем после приема 20 
мг препарата в сутки уровень гастрина повышается в 10 раз.
Имеющиеся в научной медицинской литературе противоречи­
вые сведения о состоянии кислотопродукции после прекращения 
приема ингибиторов протонного насоса, возможно, объясняются тем, 
что вторичная гиперсекреция соляной кислоты обычно наблюдается у 
HP-отрицательных пациентов и менее выражена или отсутствует у 
НР-положительных.
Примерно у трети больных, получавших ежедневно омепразол в 
течение 5 лет, развивается атрофический гастрит, причем при отсут­
ствии HP-инфекции атрофия слизистой оболочки желудка появляется 
только в 4% случаев. Поэтому при необходимости длительной много­
летней терапии ингибиторами протонного насоса рекомендуется 
предварительно провести эрадикацию HP. Не понятно почему, но 
после эрадикации лечение ингибиторами протонного насоса ГЭРБ 
становится менее эффективным.
В целом побочные эффекты ингибиторов протонной помпы ре­
гистрируются редко -  в 1.5-3% случаев. Ингибиторы протонной 
помпы могут вызвать тошноту, головную боль, голово!фужение, диа­
рею, запор, метеоризм, кашель, боли в животе и спине, кожную сыпь. 
В единичных случаях зарегистрировано покраснение кожи, повыше­
ние активности аминотрансфераз плазмы.
По данным G.Davidson (1996) из лаборатории исследования ме­
дицинских препаратов Королевского Фармацевтического общества 
Великобритании, в препарате «Омез» фирмы Sun (Индия) через 6 мес 
хранения содержание омепразола в капсулах снижается на 11,7%, а 
количество примесей возрастает.
Во время приема ингибиторов протонного насоса отмечается 
изменение бактериальной среды в желудке и кишечнике, увеличива­
ется содержание нитритов и N-нитрозамина, которые являются кан­
церогенами, однако гипотеза о возрастании риска опухолевого про­
цесса при длительном применении данных препаратов не доказана, 
хотя теоретические предпосылки для этого есть. Возможно снижение 
продукции защитного гексозаминсодержащего муцина желудка.
Взаимодействие. Омепразол целесообразно комбинировать с 
антацидами (достигается уменьшение разрушения кислотонеустойчи-
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вых ингибиторов протонной помпы в желудке, однако это правило не 
касается лансопразола -  антациды с гидроокисью алюминия и магния 
следует принимать через 2 ч после лансопразола), препаратами для 
эрадикации HP.
Омепразол нарушает работу монооксигеназной системы 
(CYP2C9), поэтому с ним нельзя одновременно назначать варфарин, 
диазепам, фенитоин, дифенин (опасность кумуляции последних), но 
можно теофиллин, p-адреноблокаторы, циклоспорин, лидокаин. 
Омепразол увеличивает абсорбцию дигоксина, препаратов висмута, 
снижает почечную экскрецию метатрексата.
Считается, что пантопразол и рабепразол в меньшей степени 
нарушают ферментную систему Р450, чем омепразол. Пантопразол и 
рабепразол практически не влияют на метаболизм других лекарст­
венных препаратов.
Лансопразол не влияет на метаболизм варфарина, диазепама и 
фенитоина, ускоряет клиренс теофиллина
Лансопразол и омепразол могут вызывать индукцию фермент­
ных систем цитохрома Р450 CYP1A1 и CYP1A2. Отмечен индуци­
рующий эффект омепразола на CYP3A4. Индуцирующие эффекты 
наблюдаются при низких концентрациях и у медленных метаболиза- 
торов мефенитоина.
Дозировка: Ингибиторы протонной помпы (омепразозол 20 мг, 
лансопразол 30 мг и пантопразол 40 мг) применяют внутрь в виде 
капсул, не разжевывая, по 1 капсуле утром натощак. Возможно уд­
воение дозы, хотя линейного дозозависимого эффекта нет и кислото- 
продукция после увеличения дозы снижается умеренно. В отдельных 
случаях (тяжелые эзофагиты, схемы антихеликобактерной терапии) 
применяют по 1 капсуле 2 раза в день (утром и вечером). Для профи­
лактического лечения рецидивов язвенной болезни, ГЭРБ с тяжелым 
эзофагитом используют дозу 10-20 мг омепразола в сутки.
Рабепразол назначают по 20 мг в день (одноразовый прием) на 
4 нед при дуоденальных язвах, на 6 нед -  при язвах желудка и на 8 
нед при эзофагите. При выраженных гиперсекреторных состояния 
желудка и при тяжелой ГЭРБ с эзофагитом в отдельных случаях стар­
товая доза рабепразола составляет 60 мг/сут.
Уменьшать дозу ингибиторов протонной помпы следует посте­
пенно, применяя ступенчатое снижение дозировки. Например, если 
использовалась доза 40 мг омепразола, перед отменой препарата в те­
чение недели следует принимать 20 мг, затем в течение недели — 20 
мг через день или 10 мг в день. После полной отмены препарата не­
сколько дней желательно использовать антациды.
Ингибиторы протонной помпы являются самыми мощными ан- 
тисекреторными препаратами, благодаря чему нередко наблюдается
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репарация ракового изъязвления слизистой оболочки желудка, кото­
рое ранее ошибочно принималось за язву. В таких случаях врач мо­
жет упустить время, когда возможно успешное оперативное лечение 
рака желудка. Поэтому перед началом лечения ингибиторами про­
тонной помпы язвы желудка следует исключить его опухолевое по­
ражение, т.е. осуществить многократную биопсию краев язвы с по­
следующим патогистологическим исследованием гастробиоптата.
Гастропротективные средства (цитопротекторы)
В данную группу входят мизопростол, препараты висмута и су- 
кральфат.
К современным препаратам висмута относятся: де-нол (120 мг 
окиси висмута Ш20 3 в виде коллоидного субцитрата висмута); вен- 
трисол (120 мг окиси висмута Bi20 3 в виде основного смешанного 
цитрата третичного калия и висмута, стабилизированного аммиаком); 
бисмофальк (50 мг основного галлата висмута + 100 мг основного 
нитрата висмута). Недавно появился оригинальный препарат ранити- 
дин висмут цитрат (пилорид, табл. 400 мг), сочетающий свойства H r  
блокатора и растворимого препарата висмута.
Де-нол (De-nol). Фармакодинамша и фармакологические эф­
фекты. Де-нол обладает достаточно разносторонним действием на 
слизистую оболочку желудочно-кишечного тракта.
1) Локальное защитное действие на эрозивно-язвенную поверх­
ность. Де-нол притягивается к поврежденной поверхности слизистой 
оболочки, в кислой среде (при рН<4) образует комплекс с протеином, 
благодаря чему на поверхности эрозий и язв образуется защитный 
барьер, препятствующий воздействию соляной кислоты и пепсина. 
Де-нол связывает пепсин (при рН=1.0-2.0) и желчные кислоты, сни­
жая тем самым их детергентное цитотоксическое действие.
2) Локальная стимуляция синтеза простагландинов. Де-нол 
усиливает локальный синтез простагландина Е2 в слизистой оболочке 
желудка и в двенадцатиперстной кишке, благодаря чему:
4 усиливается секреция слизи, восстанавливается ее толщина и вяз­
кость, усиливается сопротивление обратной диффузии ионов водоро­
да;
4 повышается секреция бикарбонатов (увеличивается буферная ем­
кость слизистой оболочки);
4 улучшается микроциркуляция;
♦ ускоряется регенерация эпителия.
3) Воздействие на механизмы репаративной регенерации, в ча­
стности, нормализация чувствительности рецепторов эпителиоцитов 
к ЭФР. Де-нол стимулирует накопление эпидермального фактора
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роста в зоне язвы и ингибирование его разрушений пепсином. Каче­
ство заживления язвы у пациентов, принимавших де-нол, выше, чем у 
тех, кто принимал Н2-блокаторы.
4) Антибактериальное действие на HP. Важный положитель­
ный эффект де-нола заключается в его бактерицидном воздействии на 
Helicobacter pylori. Коллоидный субцитрат висмута (Де-нол) проника­
ет в желудочную слизь, что позволяет ему уничтожать бактерии, на­
ходящиеся вне досягаемости других антибактериальных средств. 
Препарат осаждается на поверхности бактерии, проникает в ее стенку 
и цитоплазму, приводя к структурным изменениям. Антибактериаль­
ное действие висмута обусловлено инактивацией ферментных систем 
HP, что вызывает снижение резистентности бактерии по отношению 
к агрессивным факторам внешней среды. Кроме того, де-нол ослабля­
ет действие ферментов HP, а также нарушает способность HP связы­
ваться с эпителиальными клетками слизистой оболочки желудка. Ан­
тибактериальное действие де-нола лучше всего проявляется при pH 
около 3.5, т.е. в кислой среде. В этих условиях висмут хорошо прони­
кает через слой слизи и оказывает антибактериальные эффекты.
Критерием антихеликобактерного действия препаратов висмута 
является их способность подавлять адгезию Helicobacter pylori. Если у 
висмута субсалицилата, висмута субтартрата и висмута субнитрата 
антиадгезивная активность начинает появляться при концентрации 
более 0.6 мкг/мл, де-нол при этой концетрации действует очень ак­
тивно. При более высоких концентрациях анти адгезивный эффект де- 
нола значительно превосходит таковой у  других препаратов висмута.
Уже через час после приема де-нола HP почти исчезает с по­
верхности слизистой оболочки. К сожалению, полного уничтожения 
микрооорганизма не происходит и вскоре после отмены препарата 
наблюдается реколонизация. Поэтому в схемах эрадикации HP де-нол 
следует применять совместно с антибактериальными препаратами.
Де-нол не влияет на кислотопродукцию, гипергастринемия по­
сле приема препарата не развивается.
Фармакокинетика. Период полуэлиминации де-нола до 4-5 су­
ток. Полное выведение де-нола осуществляется за 8 нед. Поэтому по­
вторный курс назначают не ранее, чем через 2 месяца. Не более 5% 
де-нола всасывается и экскретируется с мочой, 95% препарата выво­
дится с калом в виде сульфида висмута. Средняя концентрация вис­
мута в крови после курсового лечения не превышает 3.0-5.8 мкг/л, в 
то время как уровень токсической концентрации составляет 10.0-50.0 
мкг/л. Висмут полностью выводится из организма спустя 20-30 дней 
после лечения.
Взаимодействие. В связи с тем, что действие де-нола проявля­
ется только в кислой среде, его нельзя применять одновременно с ан-
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тацидами. При необходимости приема антацидов их назначают за 30 
мин до или после приема де-нола.
Побочные эффекты:
♦ тошнота, рвота, диарея;
♦ окрашивание языка и кала в черный цвет;
♦ висмутовая энцефалопатия и артропатия при длительном лечении.
Дозировка: де-нол назначают внутрь в виде таблеток (120 мг), а 
также в виде раствора, который разводят водой. В сутки принимают 
по 1 таблетке 4 раза в день: 3 раза за 30-40 мин до еды и 1 раз через 2 
часа после последнего приема пиши. В антихеликобактерных схемах 
используют 2 таблетки на прием, который осуществляют 2 раза в 
день. Для лечения эзофагита и гастрита используют жидкую форму 
де-нола. Лечение проводят в течение 4-6 нед.
Аналогично принимают вентрисол. Во время приема вентрисола 
не рекомендуется пить молоко, пиво и другие алкогольные напитки, а 
также принимать тетрациклин из-за снижения его эффективности.
Бисмофапьк рекомендуется принимать по 2 таблетки 3 раза 
вдень за 0.5-1 час до еды, таблетки не разжевывать.
Запивать препараты висмута следует небольшим количеством 
воды (не молоком!).
Сукральфат (Sucralfatum, вентер, андапснн, алсукрал). Пре­
парат является алюминиевой солью сульфированных дисахаридов, 
имеющих сходную химическую структуру с гепарином, но лишенных 
антикоагулянтных свойств.
Фармакодинамика и фармакологические эффекты. В кислой 
среде желудка (при рН<4) сукральфат полимеризуется и превращает­
ся в клейкую вязкую массу. В таком виде сукральфат представляет 
собой полианион с множеством отрицательных зарядов. После акти­
вации сукральфат сохраняет активность не только в кислой, но и в 
щелочной среде. Эрозии и язвы слизистой оболочки желудка и две­
надцатиперстной кишки имеют положительный заряд, поэтому су­
кральфат притягивается к поврежденной поверхности. Таким образом 
сукральфат «пломбирует» язву. Защитный гидрофобный слой пре­
парата сохраняется на поверхности поврежденной слизистой оболоч­
ки желудка до 8 часов, а двенадцатиперстной кишки -  до 4 часов.
Кроме механического защитного эффекта сукральфат благотворно 
влияет на местное содержание простагландинов в слизистой оболочке 
желудка, адсорбирует пепсин (примерно 30%) и желчные кислоты. Су­
кральфат тормозит всасывание фосфатов из пищеварительного тракта. 
Сукральфат инициирует увеличение продукции слизистой оболочкой 
желудка ИЛ-4, в результате чего уменьшается апоптоз.
В комбинациях сукральфата с антибактериальными препарата­
ми (кларитромицин 250 мг 4 раза в день + метронидазол 300 мг 4 раза
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в день в течение 2 недель) наблюдается хороший антихеликобактер- 
ный эффект препарата.
Установлено, что у больных с травмами или ожогами, находя­
щихся на искусственной вентиляции легких, сукральфат обеспечива­
ет защиту от стрессовых язв и кровотечений, а также уменьшает 
опасность развития пневмоний, вызванных граммотрицательными 
бактериями, которые заселяются в желудке у таких пациентов.
Фармакокинетика. Биодоступность препарата очень низкая. 
Более 90% препарата выводится в неизмененном виде. При ХПН мо­
жет нарастать концентрация алюминия в крови при курсовом приеме.
Взаимодействие. В связи с действием препарата только в ки­
слой среде, препарат следует принимать натощак, а также следует из­
бегать приема антацида менее чем за 30 мин до или после приема су- 
кральфата.
Сукральфат может тормозить всасывание препаратов тетрацик- 
линовой группы, ципрофлоксацина, норфлоксацина, дигоксина, ра- 
нитидина, теофиллина в ретардной форме, варфарина. Для предупре­
ждения снижения биодоступности лекарственных веществ, приме­
няемых во время лечения сукральфатом, рекомендуется делать двух­
часовой интервал между приемом сукральфата и других препаратов.
Применение Н2-блокаторов не противопоказано при приеме су­
кральфата, т.к. полного угнетения желудочной секреции при этом не 
происходит. Отмечено улучшение эффекта лечения язвенной болезни 
двенадцатиперстной кишки при комбинации сукральфата и Н2- 
блокаторов.
Побочные эффекты наблюдаются очень редко:
♦ запор (до 2,3%);
♦ сухость во рту (до 0,7%);




♦ повышенная чувстительность к препарату;
♦ одновременный прием тетрациклина.
Рекомендуется с осторожностью применять сукральфат для ле­
чения больных с почечной недостаточностью, избегать длительного 
приема препарата. При беременности сукральфат применяют только в 
случаях крайней необходимости.
Форма выпуска и дозировка: сукральфат выпускает в виде таб­
леток по 1.0 или в пакетиках в виде гранулята по 1.0 г (н-р, «Venter», 
фирма KRKA по 50 табл, или 50 пакетиков в упаковке), геля в паке­
тиках, содержащих 1.0 г сукральфата в 5 мл («Sucrate gel», фирма 
Lisapharma, упаковка по 30 шт.)
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Сукральфат принимают 3 раза в день внутрь за V2- I  час до еды 
и перед сном. Таблетки (2 табл, по 0.5 г или одну табл. 1.0 г) прогла­
тывают целиком, не разжевывая (при заболеваниях желудка и двена­
дцатиперстной кишки), запивают небольшим количеством воды. Для 
лечения эзофагитов и гастрита лучше применять гель или гранулы 
(сукрат), которые размешивают в половине стакана воды и выпивают, 
или специальные таблетки для разжевывания (алсукрал). Длитель­
ность курса лечения -  4-6 нед, при необходимости -  до 12 нед.
Мизопростол (сайтотек, или цитотек -  Cytotec) -  синтетиче­
ский аналог Pg Еь
Фармакодинамика и фармакологические эффекты. Мизопро­
стол, подобно эндогенному PgE2, вырабатывающемуся в слизистой 
оболочке желудка, повышает секрецию слизи и бикарбонатов, а так­
же ингибирует образование соляной кислоты и улучшает кровоток в 
системе сосудов слизистой оболочки желудка.
Особое значение имеет мизопростол как средство для преду­
преждения и лечения язв, возникающих на фоне приема НПВП или 
глюкокортикоидов.
Фармакокинетика. Препарат принимают 3 раза в день внутрь 
во время еды и перед сном. Действие начинается через 30 мин и про­
должается 3 часа. Элиминация осуществляется главным образом с 
мочой. При заболеваниях почек дозу уменьшают.
Побочные эффекты:
♦ диарея, боли в животе, тошнота;
♦ артериальная гипотензия или гипертензия;
♦ нарушение менструального цикла;





♦ выраженное нарушение функции почек;
♦ воспалительные заболевания кишечника;
♦ беременность; 
о лактация;
♦ повышенная чувствительность к простагландинам.
Форма выпуска и дозировка: мизопростол выпускается в виде 
препарата «Cytotec» фирмой «Searle» в таблетках по 0,0002; упаковка 
содержит 20 табл.
Сайтотек назначают по 1 табл. 2-4 раза в день внутрь во время 
или после еды. Оптимальный прием: по одной таблетке 3 раза в день 
во время или после еды и 4-я таблетка на ночь.
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Синтетическим аналогом PgE2 является энпростил (арбапро- 
стил, риопростил, тримопростил, орнопростил и розопростил). Меха­
низм действия аналогичен мизопростолу. Выпускается в таблетках 
или капсулах по 35 мг.
Репаранты
Репаранты (солкосерил, экстракт алоэ, сок каланхоэ, апилак, 
прополис, алантон, масло облепихи и шиповника, гастрофарм, ме- 
тилурацил, пентоксил, этаден, анаболические стероиды, калия оро- 
тат и др.) следует рассматривать как факультативное (необязатель­
ное) дополнение к противоязвенной терапии. Репаранты не имеют 
самостоятельного значения в лечении и профилактике рецидивов 
язвенной болезни. Эффективность этой группы препаратов научно 
не доказана.
Прочие дополнительные противоязвенные препараты
Даларгин (Dalarginum) является синтетическим пептидным со­
единением, продемонстрировавшим противоязвенный эффект в экс­
перименте и клинике (без двойных слепых рандомизированных кон­
тролированных исследований).
Фармакодинамика и фармакологические эффекты. Предпола­
гают, что эффект даларгина связан с активацией периферических 
опиоидных рецепторов. Препарат снижает базальную и стимулиро­
ванную секрецию, играет определенную роль в нормализации крово­
тока в слизистой оболочке желудка, повышает образование простаг- 
ландинов, нормализует дисбаланс гастрин- и соматостатинпродупи­
рующих клеток. Оказывает гипотензивный эффект.
Побочные эффекты:
♦ гипотония;
♦ гиперемия, болезненность в месте инъекции;
♦ аллергические реакции.
Противопоказания:
♦ склонность к гипотензии;
♦ отравление снотворными и наркотическими средствами;
♦ острые инфекционные заболевания;
♦ беременность.
Форма выпуска и дозировка. Выпускается в ампулах с 1 дозой 
(1 мг) лиофилизированного порошка для приготовления инъекцион­
ного раствора. Упаковки по 10 ампул. Непосредственно перед введе­
нием лиофилизат растворяют в изотоническом растворе натрия хло­
рида. Вводят внутримышечно по 1 мг 2 раза в день (не более 5 мг в 
сутки), на курс лечения -  30-60 мг.
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Антибактериальные препараты, применяемые при 
эрадикации Helicobacter pylori
Метронидазол, тинидазол
Метронидазол (Metronidazolum) и тинидазол (Tinidazolum) от­
носятся к производным 5-нитроимидазола. Препараты имеют сход­
ные свойства.
Метронидазол выпускается под различными названиями: апо- 
метронидазол, ген-золерол, де-фламон, клион (Klion), клион-D, меда- 
зол, метрогил, метронидазол, метронидазол-аджио, метронидазол- 
никомед, метронидазол-тева, нидазол, орвагил, трихопол, флагил, хе- 
ликоцин, эфлоран и др. Тинидазол в виде препаратов имеет названия: 
фазижин, тинисан, тинидазол, тинапрот и др.
Фармакодинамика и фармакологические эффекты. Метронида­
зол и тинидазол оказывают антибактериальный эффект на все ана­
эробные микроорганизмы и возбудители протозойных инфекций 
(трихомонады, лямблии, амебы, клостридии, фузобактерии и др.).
Механизм действия метронидазола бактерицидный, обуслов­
лен высокой окислительной реакционной способностью его нитро­
группы, в связи с чем подвергается восстановлению под действием 
нитроредуктазы. Противомикробный эффект оказывает метаболит 
препарата, который взаимодействует с различными макромолекулами 
клетки микроба, включая ДНК, белки, фосфолипиды мембран. Спо­
собен нарушать структуру ДНК микроорганизмов.
Резистентность HP к метронидазолу составляет в России более
25%.
Резистентность к препарату иногда может быть преодолена 
увеличением дозы. Предполагается, что комбинация с амоксицилли- 
ном позволяет ингибировать развитие резистентности метронидазола 
у HP. В регионах Восточной Европы часто отмечается резистентность 
HP к метронидазолу.
Фармакокинетика. После приема внутрь всасывается около 
90% препарата, максимальная концентрация в плазме возникает через 
2 ч. Хорошо проникает в различные ткани организма. Проникает че­
рез гематоэнцефалический барьер. Нитроимидазолы и их метаболиты 
выводятся из организма почками. Период полувыведения метронида­
зола - 8  ч, тинидазола -  9.2-13.9 ч, гидроксилированного метаболита 
метронидазола -  9.5-19.2 ч. Метронидазол слабо связывается белка­
ми крови (4—20%). Проникает через плацентарный барьер и в молоко 
матери. С мочой выделяется 60-80% препарата (из них 20% в неиз­
мененном виде), с калом -  до 15%.
Взаимодействие. При одновременном применении метронида­
зол потенцирует действие варфарина и других непрямых антикоагу-
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лянтов. В сочетании с циметидином метаболизм метронидазола сни­
жается, что может привести к повышению концентрации метронида­
зола в плазме крови. Фенобарбитал, как и другие индукторы микро- 
сомальных ферментов печени, ускоряет метаболизм метронидазола в 
печени, в связи с чем его концентрация в плазме крови снижается. Не 
рекомендуется сочетать прием метронидазола с препаратами лития и 
миорелаксантами недеполяризующего действия. Из-за сенсибилиза­
ции к спиртным напиткам их прием следует исключить.
Побочные эффекты:
♦ тошнота, рвота, потеря аппетита;
♦ сухость и неприятный (металлический) вкус во рту, обложенность 
языка;
♦ диарея;
♦ головная боль; при длительном (более 1 мес) применении -  нару­
шения сознания, повышенная возбудимость, нарушение сна, голово­
кружение, атаксия, спутанность сознания, депрессия, периферическая 
нейропатия, судороги;
♦ возможны аллергические реакции в виде кожной сыпи, зуда, кра­
пивницы;
♦ лейкопения;
♦ артралгия; ощущение жжения в мочеиспускательном канале.
Повышает чувствительность к спиртным напиткам. Нару­
шение окисления алкоголя приводит к увеличению концентрации 
ацетальдегида, в связи с чем возникает тетурамоподобное действие 
метронидазола. После приема алкоголя на фоне действия метронида­
зола возможно развитие спастических болей в животе, тошноты, рво­
ты, головной боли, внезапного прилива крови к лицу.
Во время применения метронидазола наблюдается темное (ко­
ричневато-красноватое) окрашивание мочи.
После курса лечения метронидазолом рекомендуется контроли­
ровать периферическую кровь (возможна лейкопения). 
Противопоказания:
♦ беременность (I триместр, во II и Ш -  только по жизненным пока­
заниям), кормление грудным молоком;
♦ нарушения кроветворения;
♦ нарушения функции печени;
♦ органические заболевания центральной нервной системы;
♦ повышенная чувствительность к метронидазолу.
Форма выпуска и дозировка: для применения внутрь метрони- 
дазол выпускается в таблетках по 250 и 500 мг, тинидазол -  в таблет­
ках по 500 мг. Обычная доза при приеме внутрь -  400-500 мг 3 раза в 
день во время или после еды. При антихеликобактерной терапии до­
зировка определяется протоколом (схемой) эрадикации.
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А м о к с и ц и л л и н
Амоксициллин (Amoxicillinum) относится к полусинтетиче- 
ским пенициллинам семейства аминопенициллинов. Обладает устой­
чивостью в кислой среде, бактерицидным эффектом, чувствительно­
стью к Р-лактамазам микроорганизмов. Хорошо абсорбируемой фор­
мой является водорастворимый амоксициллина тригидрат 
«Флемоксин Солютаб» (Flemoxin Solutab).
Фармакодинамика и фармакологические эффекты. Амокси­
циллин является антибиотиком широкого спектра действия, оказыва­
ет бактерицидное действие. Антибиотик вызывает нарушение синте­
за клеточной стенки бактерии. Специфические рецепторы на цито­
плазматической мембране микроорганизма связывают препарат, по­
сле чего происходит ингибирование транспептидазы и нарушение 
синтеза пептогликанов. Затем активируются аутолитические фермен­
ты клеточной стенки, что ведет к повреждению и гибели бактерий. 
Резистентность HP к амоксициллину практически не развивается.
Фармакокинетика. При приеме внутрь биодоступность амок­
сициллина достигает 95% при использовании водорастворимой фор­
мы, в то время как ампициллина -  около 30-60%. Таким образом, по­
сле приема внутрь в одинаковых дозах концентрация амоксициллина 
в сыворотке крови в 2 раза выше, чем ампициллина. Пища практиче­
ски не влияет на всасывание амоксициллина. В сыворотке крови 17— 
21% амоксициллина связано с белком. С мочой выводится 50-70% до­
зы, из них 35% -  в виде неактивного метаболита. Период полувыве- 
дения амоксициллина — 1—1.5 ч. Наиболее выгодными фармакокине­
тическими свойствами обладает лекарственная форма тригидрата 
амоксициллина — «Флемоксин солютаб».
Взаимодействие. Нецелесообразно комбинировать с антибио­
тиками, действующими бактериостатически. Антацидные препараты 
могут нарушить всасывание амоксициллина. Возможно снижение 
эффекта оральных контрацептивов под влиянием амоксициллина. 
Почечная экскреция амоксициллина снижается при одновременном 
приеме аспирина.
Побочные эффекты:
♦ аллергические и псевдоаплергические реакции (крапивница, эри­
тема, отек Квинке, ринит, конъюнктивит, редко — лихорадка, боли в 
суставах, эозинофилия, крайне редко -  анафилактический шок); 
при комбинации с метронидазолом возможны тошнота, рвота, сни­
жение ♦ аппетита, диарея, запор, боли в эпигастрии, глоссит, стома­
тит, редко -  гепатит, псевдомембранозный колит, интерстициальный 
нефрит, нарушения гемопоэза; при длительном применении высоких 




♦ инфекционный мононуклеоз (т.к. кожная сыпь при этом заболева­
нии сходна с аллергической в ответ на лечение амоксициллином, что 
затрудняет дифференциальную диагностику);
♦ повышенная чувствительность к пенициллинам, цефапоспоринам;
♦ для применения в комбинации с метронидазолом: заболевания 
нервной системы, нарушения кроветворения, лимфолейкоз, инфекци­
онный мононуклеоз, беременность, лактация, повышенная чувстви­
тельность к производным нитроимидазола.
Амоксициллин с осторожностью применяют у пациентов, 
склонных к аллергическим реакциям.
Амоксициллин в комбинации с метронидазолом не рекоменду­
ется применять у пациентов моложе 18 лет, при заболеваниях желу­
дочно-кишечного тракта с длительной диареей или рвотой, а также 
при заболеваниях печени. На фоне комбинированной терапии с мет­
ронидазолом не рекомендуется употреблять алкоголь (см. описание 
метронидазола).
Форма выпуска и дозировка: для применения внутрь амокси­
циллин выпускается в таблетках по 250 мг и 500 мг. Обычная доза 
при приеме внутрь -  250-500 мг 3 раза в день (интервал между прие­
мами 8 часов). При использовании водорастворимой формы «Фле- 
моксин-солютаб» возможен прием 2 раза в день. При нарушении 
функции почек интервал между приемами увеличивают до 12 час, 
при выраженных нарушениях -  снижают дозу препарата Для приме­
нения в антихеликобактерных схемах удобно использовать амокси­
циллин, который выпускается в дозе 1000 мг, причем упаковка со­
держит 14 таблеток. При антихеликобактерной терапии дозировка 
определяется протоколом (схемой) эрадикации.
Кларитромицин
Кларитромицин (Clarithromycinum) -  антибиотик из группы 
макролидов, является полусинтетическим производным эритромици­
на. Наиболее известным лекарственным средством является клацид 
(Klacid).
Фармакодинамика и фармакологические эффекты. Кларитро­
мицин подавляет в микробной клетке синтез белка, взаимодействуя с 
рибосомапьной субъединицей бактерий. Оказывает бактериостати­
ческий и бактериоцндный эффект. При pH 7,5 кларитромицин ока­
зывает бактерицидный эффект, при pH меньше 7,5 -  бактериостати­
ческий. Высокоактивен в отношении широкого спектра аэробных и 
анаэробных грамотрицательных и грамположитеяьных микроорга­
низмов. Резистентность штаммов HP к клэритромицину в России со­
ставляет 3—5%. С каждым годом резистентность штаммов микроорга­
зм
низма к кпаритромицину растет. Уже сейчас в развитых странах, где 
кларитромицин применялся уже несколько лет, резистентность HP 
составляет 10-15%.
Фармакокинетика. Кларитромицин практически полностью 
всасывается в кишечнике. Максимальная концентрация в плазме кро­
ви достигается через два часа после приема препарата. Биотрансфор­
мация препарата происходит в основном в печени. Период полувыве- 
дения составляет 3-7 ч, возрастая с увеличением дозы. Выделяется с 
мочой и калом.
Взаимодействие. Нельзя применять одновременно с цисапри- 
дом. При одновременном назначении кларитромицина с теофилли- 
ном и карбамазепином отмечено повышенное содержание последних 
в сыворотке крови. Может усиливать эффекты карбамазепина, тео- 
филлина, триазолама, вальпроата, кумариновых антикоагулянтов. 
Комбинация омепразола и кларитромицина способствует взаимному 
ингибированию метаболизма.
Побочные эффекты:
♦ тошнота, рвота, боли в эпигастральной области, диарея;
♦ транзиторное повышение уровня печеночных трансаминаз в сыво­
ротке крови;
♦ аллергические реакции (кожная сыпь);
♦ головная боль.
Противопоказания:
♦ повышенная чувствительность к антибиотикам группы макроли- 
дов;
♦ в I триместре беременности назначают только по жизненным пока­
заниям.
С осторожностью применяют при нарушении функции печени и 
почек.
Форма выпуска и дозировка: для приема внутрь выпускается в в 
таблетках по 250 мг, упаковки по 10 и 14 шт., а также в виде суспен­
зии во флаконах по 60 мл и 100 мл, в 10 мл суспензии содержится 250 
мг действующего вещества. Обычная дозировка -  250-500 мг 2 раза в 
день. При нарушении функции почек снижают дозу препарата. При 
антихеликобактерной терапии дозировка определяется протоколом 
(схемой) эрадикации.
Азитромицин
Азитромицина дигидрат (Azithromycinum) -  антибиотик из 
группы макролидов, является первым представителем нового поколе­
ния из подгруппы азалидов. Наиболее известным лекарственным 
средством является сумамед (Sumamed).
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Фармакодинамика и фармакологические эффекты. Оказывает 
бактериостатическое и, в больших дозах, бактерицидное действие. 
Подавляет РНК-зависимый синтез белка. Активен в отношении 
большинства грамположительных и грамотрицательных бактерий, а 
также микоплазм, хламидий, хеликобактера, легионелл, спирохет, 
иерсиний и проч. Препарат накапливается в фагоцитах, которые дос­
тавляют его в места локализации инфекции.
Фармакокинетика. Обладает кислотоустойчивостью. Быстро 
всасывается, прием пищи снижает абсорбцию азитромицина. 35% 
препарата метаболизируется в печени путем деметилирования, более 
59% дозы выводится с желчью в неизмененном виде, около 4.5% до­
зы -  с мочой в неизмененнном виде. Максимальная концентрация в 
плазме после приема внутрь достигается через 2-3 ч, биодоступность 
-  37%, период полувыведения препарата -  40-68 ч. Концентрация 
азитромицина в тканях организма выше, чем в плазме. Эффективная 
концентрация в организме сохраняется в течение 5-7 дней после от­
мены препарата. Биотрансформация препарата происходит в печени.
Взаимодействие. Не рекомендуется назначать совместно с пре­
паратами спорыньи. При одновременном назначении с циклоспори­
ном увеличивается риск развития побочных и токсических реакций, 
вызываемых циклоспорином, поэтому его дозу уменьшают. Интервал 
между приемом антацидных препаратов и азитромицина должен со­
ставлять не менее 2 ч.
Побочные эффекты:
♦ тошнота, боли в животе, диарея, редко -  рвота, метеоризм, транзи- 
торное повышение активности печеночных ферментов;
♦ головокружение, головная боль;
♦ в отдельных случаях -  крапивница, отек Квинке, анафилактический 
шок;
♦ интерстициальный нефрит;
♦ редко -  нейтропения, нейтрофилия, эозинофилия.
Противопоказания:
♦ повышенная чувствительность к антибиотикам группы макролидов;
♦ в период беременности и лактации сумамед назначают только в 
том случае, когда ожидаемая польза для матери превышает потенци­
альный риск для плода или младенца.
Форма выпуска и дозировка: выпускается в капсулах по 125 мг 
и 250 мг — в упаковке 6 шт.; в таблетках по 500 мг -  в упаковке 3 шт.; 
и в виде суспензии во флаконах по 20 мл и 30 мл, 5 мл суспензии со­
держат 200 мг препарата. Обычная доза -  500 мг/сут (3 дня) или 1000 
мг/сут (1 день), прием одноразовый. Длительность приема, в зависи­
мости от характера патологии, 1, 3 или 5 дней. Весьма распростра-
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ненная схема для лечения различных воспалительных заболеваний -  
в первый день 500 мг, последующие 4 дня -  по 250 мг азитромицина.
Азитромицин следует обязательно принимать за 1 ч до еды или 
через 2 ч после еды. При антихеликобактерной терапии дозировка 
определяется протоколом (схемой) эрадикации.
Рокситромицин
Рокситромицин (Roxithromycinum) — полусинтетический мак- 
ролидный антибиотик. Наиболее известным лекарственным средст­
вом является рулид (Rulid).
Фармакодинамика и фармакологические эффекты. Оказывает 
бактериостатическое и, в больших дозах, бактерицидное действие. 
Подавляет внутриклеточный РНК-зависимый синтез белка. Действует 
на грамположительные и некоторые грамотрицательные микроорга­
низмы, а также на микоплазмы, хламидии, хеликобактеры, легионел- 
лы, спирохеты, иерсинии и проч. Влияние на HP менее выражено, 
чем у азитромицина. Стимулирует фагоцитарную активность лейко­
цитов. Проникает внутрь лейкоцитов и моноцитов.
Фармакокинетика. Рокситромицин хорошо всасывается в же­
лудочно-кишечном тракте. Обладает кислотоустойчивостью. После 
приема внутрь 150 мг наивысшая концентрация в плазме отмечается 
через 2.2 ч. Прием пищи вместе с препаратом задерживает всасыва­
ние рокситромицина и замедляет достижение максимальной концен­
трации. При приеме во время или после еды биодоступность анти­
биотика может снизиться на 25-50%. В то же время, прием рулида за 
15 мин до еды и ранее не оказывает влияния на фармакокинетические 
свойства препарата. Около половины введенного рокситромицина 
метаболизируется, остальная часть выводится с мочой и через ки­
шечник. Период полувыведения препарата составляет 10-11 ч. Прием 
препарата с интервалом 12 ч обеспечивает сохранение эффективных 
концентраций в крови в течение суток.
Взаимодействие. Нельзя назначать рокситромицин совместно с 
препаратами спорыньи или эрготаминоподобными сосудосуживаю­
щими средствами. При одновременном назначении с циклоспорином 
увеличивается риск развития побочных и токсических реакций, вы­
зываемых циклоспорином, поэтому его дозу уменьшают. При совме­
стном назначении с бромкриптином повышает его концентрацию в 
крови. При одновременном назначении с дигоксином возможно уве­
личение его абсорбции. При одновременном приеме с терфенадином 
(блокатором Hi-гистаминовых рецепторов) возможно повышение его 
концентрации, что может привести к развитию аритмий, в связи с чем 
одновременный прием рокситромицина и терфенадина не рекоменду­
ется. Одновременное назначение рокситромицина с непрямыми анти­
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коагулянтами может привести i увеличению протромбинового вре­
мени. Период полувыведения и концентрация мидозалама увеличива­
ется при одновременном приеме с рокситромицином. Назначение 
рокситромицина одновременно ( такими препаратами, как астемизол, 
цисаприд, пимозид может при1 одить к увеличению сывороточной 
концентрации этих препаратов из-за конкурентного влияния за изоэн­
зим CYP3A, что приводит к удлинению интервала QT и/или тяжелым 
аритмиям. Рокситромицин можег замещать протеин-связанный дизо- 
пирамид (антиаритмический препарат), что приводит к повышению 
сывороточного уровня дизопиргмида, в связи с чем в таких случаях 
необходимо мониторирование 2 КГ. Взаимодействие с карбамазепи- 
ном, ранитидином, антацидами пероральными контрацептивами у 
рокситромицина отсутствует.
Побочные эффекты:
♦ небольшое изменение вкуса i/или запаха пищи, тошнота, рвота, 
боли в животе, диарея, транзите рное повышение активности транса- 
миназ и щелочной фосфатазы (острый медикаментозный холестати- 
ческий или гепатоцеллюлярный епатит;
♦ головокружения, головная боль, парестезии;
♦ редко -  крапивница, отек Квш ке, анафилактический шок;
Противопоказания:
♦ повышенная чувствительность к антибиотикам группы макролидов;
♦ беременность и кормление гру цным молоком;
♦ одновременный прием препар ггов типа эрготамина и дигидроэрго- 
тамина.
С осторожностью применяют при нарушении функции печени, 
в таких случаях уменьшают дозу препарата и контролируют печеноч­
ные биохимические показатели.
Форма выпуска и дозировка: таблетки по 150 мг, в упаковке 10 
шт. Обычно назначают по 150 \  г 2 раза в день (интервал 12 ч), воз­
можно назначение 300 мг 1 раз ь сутки. При печеночной недостаточ­
ности назначают по 150 мг 1 раз в день. Препарат следует принимать 
во время еды, запивать достаточным количеством воды. При антихе- 
ликобактерной терапии дозиров! а определяется протоколом (схемой) 
эрадикации.
Тетрациклин
Тетрациклин (Tetracyclini m, Tetracyclini hydrochloridum) -  ан­
тибиотик широкого спектра дейс гвия.
Фармакодинамика и фарм>!кологические эффекты. К тетрацик­
лину чувствительна вся грамположительная микрофлора, а также 
грамотрицательные кокки, кише тая  палочка, энтеробактер, клебсие- 
ла. хламидии, микоплазмы, спирохеты и проч. Тетрациклин оказыва-
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ет бактериостатическое действие за счет подавления синтеза белка 
возбудителей. Воздействует также на внутриклеточно расположен­
ные микроорганизмы.
Фармакокинетика. Тетрациклин всасывается с умеренной ско­
ростью, причем усваивается 60-80% принятой внутрь дозы. Тетра­
циклина гидрохлорид лучше растворим в воде, чем тетрациклин. 
Двух- и трехвалентные металлы (железо, алюминий, медь, магний, 
никель, кальций и др.), а также некоторые компоненты молока и мо­
лочных продуктов образуют с тетрациклином нерастворимые или 
плохо растворимые в воде комплексы, которые снижают активность 
препаратов, поэтому тетрациклин не рекомендуется принимать вме­
сте с пищей. Максимальная концентрация препарата в крови достига­
ется через 2-3 ч и сохраняется 6-8 ч. Период полувыведения тетра­
циклина составляет 9 часов. При многократном применении возмож­
на кумуляция тетрациклина. Проходит через плаценту, выделяется с 
грудным молоком, в ликвор и мозг проникает плохо. Выводится в не­
измененном виде с мочой и калом.
Взаимодействие. Препараты, содержащие ионы металлов (анта- 
циды, препараты, содержащие железо, магний, кальций) образуют с тет­
рациклином неактивные хелаты, в связи с чем необходимо избегать их 
одновременного назначения. Нежелательна комбинация с бактерицид­
ными антибиотиками (пенициллины, цефалоспорины и др.). При одно­
временном применении тетрациклина с ретинолом возможно развитие 
внутричерепной гипертензии. Атропин ухудшает всасывание тетрацик­
лина. При одновременном применении с холестирамином или колести- 
полом отмечается нарушение всасывания тетрациклина. Тетрациклин 
нарушает всасывание глюкозы, витаминов A, D, Е, В12.
Побочные эффекты:
♦ тошнота, рвота, снижение аппетита, боли в животе, диарея, запор, 
сухость во рту, глоссит, изменение цвета языка, эзофагит, транзитор- 
ное повышение активности трансаминаз, щелочной фосфатазы, били­
рубина, остаточного азота;
♦ головокружения, головная боль;
♦ нейтропения, тромбоцитопения, гемолитическая анемия, наруше­
ние свертывания;
♦ крапивница, зуд, отек Квинке, эозинофилия;
♦ фотосенсибилизация (повышенная чувствительность кожи к ульт­
рафиолетовым лучам);
♦ кандидозный вульвовагинит, дисбиоз кишечника, гиповитаминоз В.
Противопоказания:
♦ повышенная чувствительность к тетрациклину;
♦ беременность (вызывает диссеминированное сосудистое свертыва­
ние, оказывает тератогенное действие).
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С осторожностью назначают тетрациклин при лейкопении, за* 
болеваниях печени. Тетрациклин не назначают детям до 8 лет, т.к. он 
вызывает долговременное изменение цвета зубов, гипоплазию эмали 
и замедление роста костей скелета у данной категории пациентов. 
Препараты с истекшим сроком годности могут вызывать синдром 
Фанкони -  нарушение функции канальцев почек. При этом развива­
ется тошнота, рвота, полидипсия, полиурия, постоянная жажда, аци­
доз, протеинурия, глюкозурия, аминоацидурия.
Форма выпуска и дозировка: выпускается в таблетках (тетра­
циклина гидрохлорид) по 50 мг, 100 мг и 250 мг, капсулах по 250 мг. 
При необходимости употребления молока, а также антацидов, содер­
жащих тяжелые или щелочноземельные металлы, их следует прини­
мать через 3 часа после приема тетрациклина.
При антихеликобактерной терапии дозировка определяется 
протоколом (схемой) эрадикации.
Фуразолидон
Фуразолидон (Furazolidonum) относится к группе нитрофуранов.
Фармакодинамика и фармакологические эффекты. Обладает 
антибактериальным действием к широкому спектру грамотрицатель- 
ной и грамположительной флоры, а также антипротозойным эффек­
том. Имеет антигрибковую активность, редко вызывает дисбактериоз 
и кандидоз. Иммунитет не подавляет. Резистентность к препарату 
развивается редко.
Фармакокинетика. Фуразолидон -  слабая кислота. Препарат 
хорошо всасывается из желудочно-кишечного тракта, быстро прони­
кает и распределяется в жидкости и тканях. Фуразолидон и его мета­
болиты выделяются почками, частично с желчью и в просвет кишеч­
ника.
Взаимодействие. Нитрофураны, нельзя сочетать с сульфанила­
мидными препаратами (особенно с налидиксовой кислотой), т.к. воз­
никает антагонизм. Фуразолидон является ингибитором МАО, в связи 
с чем его нельзя назначать одновременно с веществами, инактиви­
руемыми этим ферментом (норадреналин, адреналин, изадрин, меза- 
тон, дофамин), т.к. их замедленное инактивирование может привести 
к подъему артериального давления, тахикардии и проч.
Одновременно с приемом фуразолидона нельзя применять: дру­
гие ингибиторы МАО (ипразид, ниаламид); непрямые адреномимети- 
ки (эфедрин, фенамин); анорексигенные вещества (фепранон); три­
циклические антидепрессанты, ингибирующие вненейрональный за­
хват катехоламинов (имизин и пр.).
Во время лечения фуразолидоном нельзя есть сыр, т.к. содер­
жащийся в нем непрямой адреномиметик тирамин, обычно инактиви-
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руемый МАО кишечника или печени, беспрепятственно всосется и 
повысит артериальное давление. Из-за сенсибилизации к спиртным 
напиткам их прием на время лечения фуразолидоном следует исклю­
чить.
Побочные эффекты:
♦ тошнота, рвота, потеря аппетита;
♦ возможны аллергические реакции в виде кожной сыпи;
♦ как редко возникающие побочные эффекты нитрофуранов описаны 
случаи парестезий, парезов, невритов, мышечной атрофии, необрати­
мые поражения зрительного нерва, холестатический гепатит, эозино- 
филия, лейкопения, анемия, обратимый фиброз легких, нарушение 
овариально-менструального цикла.
Фуразолидон повышает чувствительность к спиртным на­
питкам.
Противопоказания:
♦ повышенная чувствительность к фуразолидону.
Следует с осторожностью применять при нарушении функции 
почек.
Форма выпуска и дозировка: таблетки по 50 мг, в упаковке 20 
шт. Принимают внутрь после еды, запивают значительным количест­
вом жидкости. Высшая разовая доза 200 мг, (уточная -  800 мг. Фура­
золидон обычно применяют по 100-150 мг 3-4 раза в день. При анти- 
хеликобактерной терапии дозировка определяется протоколом (схе­
мой) эрадикации.
Препараты висмута (де-нол и др.) описаны в разделе 
«Гэстропротвктивные средства».
Терапия «по требованию»
В последние годы в гастроэнтерологии появилось интересное 
нововведение — терапия «по требованию». Фактически, это -  санкцио­
нированное врачом самолечение в течение нескольких дней при появ­
лении первых признаков обострения или каких-либо симптомов язвен­
ной болезни двенадцатиперстной кишки в случае невозможности об­
ращения к врачу и осуществления ФЭГДС. Терапия «по требованию» 
рекомендуется при неосложненном течении язвенной болезни.
Смысл терапии «по требованию» заключается в предупрежде­
нии рецидива язвенной болезни на стадии предъязвы. Вполне логич­
но рассуждать следующим образом: у пациента, страдающего язвен­
ной болезнью, периодически возникает ситуация, когда факторы аг­
рессии начинают преобладать над факторами защиты. Это может 
быть связано с повышенной психоэмоциональной нагрузкой, дисст- 
рессом, нарушением режима и качества питания, приемом медика-
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ментов, прежде всего, НПВП, какими-то экзогенными и эндогенными 
ритмологическими воздействиями и проч. Преобладающие факторы 
агрессии провоцируют рецидив язвенной болезни, который реализу­
ется в конечном итоге через кислотно-пептическое воздействие на 
слизистую оболочку желудка и двенадцатиперстной кишки. Еще на 
стадии, предшествующей формированию язвы, может появляться 
клиническая симптоматика, напоминающая обострение, и пациент 
должен отреагировать на это приемом эффективного препарата, ко­
торый предотвратит рецидив.
В соответствии с правилами терапии «по требованию» при по­
явлении симптомов, характерных для обострения язвенной болезни, 
больной может сам принимать какой либо препарат базисной те­
рапии (Н2-блокатор, ингибитор протонного насоса) в полной су­
точной дозе в течение 2-3 дней. Если субъективная симптоматика 
полностью купировалась за это время, рекомендуется перейти на 
поддерживающую терапию в половинной дозе в течение 2 нед.
Возможно назначение сукральфата, мизопростола или де-нола 
при терапии «по требованию». Рекомендации по приему препарата в 
течение 2 нед обычно не выполняются больными. Максимальный 
срок самостоятельного приема полной дозы препарата в течение 6 
дней рекомендован многими авторами.
На наш взгляд, продолжительность самостоятельного лечения 
не должна превышать 1-2 дней при наличии возможности обращения 
к врачу. В случае, если обращение к врачу в течение двух дней невоз­
можно, а боли сохраняются, больной обязан продолжить лечение до 6 
дней с обязательной консультацией у специалиста в течение указан­
ного срока.
Логика и польза лечения «по требованию» очевидна. В том слу­
чае, если все-таки произошел рецидив, пациент не остается без лече­
ния с активной язвой, если нет -  терапия вполне может предовраппь 
рецидив в уязвимый для организма период. В то же время, вполне 
возможно, что в ряде случаев очередной рецидив будет сглажен са­
мостоятельным лечением и пройдет нераспознанным.
Эффективность терапии «по требованию» не уступает непре­
рывной поддерживающей терапии Н2-блокаторами, стоимость лече­
ния ниже, а качество жизни выше.
Лечение инфекции Helicobacter pylori
В современной гастроэнтерологии считается, что эрадикация 
HP фактически является этиотропным лечением язвенной болезни и 
хронического хепикобактерного гастрита. Успешная эрадикация ин­
фекции позволяет: 1) устранить симптомы заболевания; 2) способ­
ствовать рубцеванию язвы; 3) предупредить развитие рецидивов;
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4) предотвратить развитие осложнений; 5) избежать непрерывной те­
рапии, частых гастроскопий и госпитализаций.
Данный раздел изложен в соответствии с консенсусом Евро­
пейской группы по изучению Helicobacter pylori Маастрихт-II 
(2000 г.), рекомендациями Российской гастроэнтерологической ас­
социации и Российской группы по изучению HP, одобренными на 
3-й Российской гастроэнтерологической неделе в Москве (1997 г.), 
материалами Бельгийского консенсуса 1998 г., рекомендациями 
Американской ассоциации гастроэнтерологов; материалами кон­
ференции в рамках Digestive Health Initiative (1997 г.) под эгидой 
American Digestive Health Foundation, получившими одобрение 
Американской Администрации по лекарственным препаратам и 
пищевым продуктам (FDA).
Показания к эрадикационной терапии
Обычно в качестве основы показаний к эрадикационной тера­
пии используют решения Маастрихтского-II консенсусса.
Таким образом, рекомендуется во всех случаях перед лечением 
гастродуоденальной патологии определять наличие HP, для чего мо­
гут использоваться следующие методы: уреазный тест, гистологиче­
ский, иммунологический, дыхательный, полимеразная цепная реак­
ция, бактериологический методы. В наших условиях возможно при­
менение морфологического исследования гастробиоптата («золотой 
стандарт») с окраской по Гимзе, толуидиновым синим, Вартину- 
Старри, Генте, однако в ряде случаев из-за методических погрешно­
стей получаются ложноотрицательные результаты.
ПОКАЗАНИЯ К ЛЕЧЕНИЮ ИНФЕКЦИИ 
HELICOBACTER PYLORI (ПОСЛЕ ЕЕ УСТАНОВЛЕНИЯ)
1. Язвенная болезнь желудка и двенадцатиперстной кишки, как 
в период обострения, так и в период ремиссии этого заболевания. 
Это показание не вызывает никаких сомнений и имеет наивысший 
уровень доказательности.
2. Лимфома желудка низкой степени злокачественности 
(MALToMa), ассоциированная с HP.
3. Хронический атрофический хеликобактерный гастрит. Пунк­
ты 2 и З  показаний считаются достоверно доказанными.
4. Резекция желудка в связи с раком.
3. Ближайшие родственники больных раком желудка.
6. По желанию пациента (после подробной консультации врачом).
7. ГЭРБ при необходимости длительного лечения с подавлени-
ем кислотной продукции.________________________________________
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8. До начала курса лечения НПВС.
Пункты 4-8 показаний являются менее доказанными, более 
детально уровни доказательности указаны в «Приложении».
После лечения язвенного кровотечения и перфорации язвы в 
случае хеликобактерной инфекции следует провести стандартный 
курс антихеликобактерной терапии. Доказано, что эрадикация много­
кратно снижает риск последующих осложнений и обострений язвен­
ной болезни.
В специализированных отделениях возможно применение не­
дорогого уреазного теста. Необходимо широко внедрять методы ди­
агностики HP в лечебных учреждениях. Однако, реальная ситуация 
такова, что в абсолютном большинстве случаев участковый терапевт, 
который обычно занимается лечением и профилактикой язвенной бо­
лезни, не имеет документального подтверждения наличия хеликобак­
терной инфекции. Как быть в такой ситуации? Следует ли отказаться 
от антихеликобактерной терапии?
Необходимо учитывать, что у больных язвенной болезнью две­
надцатиперстной кишки, особенно молодого возраста, при повы­
шенной кислотопродукции желудка, при исключении симптоматиче­
ских язв, инфекция HP имеет место в 90-99% случаев. Почти с такой 
же частотой обнаруживают HP у больных активным антральным га­
стритом с эрозиями при повышенной кислотопродукции желудка 
(при отсутствии применения НПВП). Точность используемых в на­
шей практике методов диагностики HP не превышает 95%. Следова­
тельно, эта категория больных мож ет быть подвергнута анти­
хеликобактерной терапии «вслепую», без идентификации HP, т.к. 
точность диагностических методик в нашей практике не превышает 
указанные значения. В остальных случаях необходимо обследование 
на наличие ИР; однако при желании пациента, который ознакомлен с 
проблемой, не исключается проведение курса антихеликобактерного 
лечения без идентификации микроба.
Требования к эрадикационной терапии
В «Рекомендациях Российской гастроэнтерологической ассо­
циации по лечению инфекции НР» сформулированы принципы эра­
дикационной терапии, причем основой лечения является использова­
ние комбинированной (трехкомпонентной) терапии, которая должна 
отвечать следующим требованиям:
♦ быть способной в контролируемых исследованиях уничто­
жать бактерию Helicobacter pylori как минимум в 80% случаев;
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♦ не вызывать вынужденную отмену терапии врачом вслед­
ствие побочных эффектов (допустимо менее чем в 55% случаев) 
или прекращения пациентом приема лекарств по схеме, рекомен­
дованной врачом;
♦ быть эффективной при продолжительности курса не более 
7-14 дней.
Схемы антихеликобактерного лечения
Рекомендуемые Маастрихт-11 Консенсусом схемы
♦ Однонедельная тройная терапия с использованием бло­
каторов Н+ К+ -АТФазы:
омепразол по 20 мг 2 раза в день (или рабепразол 20 мг 2 раза в день, 
или пантопразол 40 мг 2 раза в день, или лансопразол 30 мг 2 раза в 
день)
+ метронидазол 500 мг 2 раза в день 
+ кларитромицин 500 мг 2 раза в день в конце еды.
Данная схема с метронидазолом менее приемлема в наших услови­
ях в связи с чрезвычайно высокой резистентностью HP к этому пре­
парату.
ИЛИ
омепразол по 20 мг 2 раза в день (или рабепразол 20 мг 2 раза в день, 
или пантопразол 40 мг 2 раза в день, или лансопразол 30 мг 2 раза в 
день)
+ амоксициплин 1000 мг 2 раза в день 
+ кларитромицин 500 мг 2 раза в день.
Данная схема наиболее эффективная, эрадикация наступает более, 
чем у 90% пациентов.
В обеих вышеприведенных схемах место ингибитора протонного 
насоса можно использовать ранитидин-висмут-цитрат 400 мг 2 раза в 
день.
Хотя по Маастрихт-Н Консенсуса используется разовая доза кла- 
ритромицина 500 мг, контролируемые исследования показали, что 
частота эрадикации при использовании разовой дозы 250 мг ниже 
лишь на несколько процентов.
♦ Однонедельная «квадро»-терапия, позволяет добиться эра­
дикации штаммов HP, устойчивых к действию известных антибиоти­
ков, т.е. используется в качестве терапии второй линии при неэффек­
тивности вышеприведенной схемы:
блокатор Н* К+-АТФазы в стандартной дозировке 2 раза в день (на­
пример, омепразол по 20 мг 2 раза в день, или рабепразол 20 мг 2 раза
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в день, или пантопразол 40 мг 2 раза в день, или лансопразол 30 мг 2 
раза в день)
+ препарат висмута (коллоидный субцитрат висмута или 
субсалицилат висмута) 120 мг 4 раза в день (доза в пересчете на окись 
висмута)
+ тетрациклин 500 мг 4 раза в день 
+ метронидазол 500 мг 3 раза в день.
Эффективность эрадикации -  98% в группе, чувствительной к мет- 
ронидазолу, 82% -  в группе, резистентной к метронидазолу.
Все вышеприведенные схемы, как указано в Маастрхт-П Кон­
сенсусе, должны применяться не менее 7 дней. В США нередко ис­
пользуют 10-дневную терапию и даже 14-дневную.
Рекомендуемые, достаточно широко апробированные 
схемы с резервными антибактериальными препаратами
♦ Достаточно эффективна (91%), но не утверждена к  при­
менению различными соглашениями гастроэнтерологов следую­
щая схема с резервным антибиотиком азитромицином:
азитромицин (сумамед) 500 мг 2 раза в день (3 дня)
+ амоксициллин 1000 мг 2 раза в день (7 дней)
+ омепразол 20 мг 2 раза в день (7 дней).
♦ Схемы, включающие де-нол
1) наименьшие экономические затраты понесет больной, вос­
пользовавшийся следующей, пока неутвержденной семидневной 
схемой (В.А.Исаков и соавт., 1999):
де-нол 120 мг по 2 таблетки 2 раза в день 
+ амоксициллин 1000 мг 2 раза в день 
+ фуразолидон 100 мг 4 раза в день.
Эффективность (частота эрадикации) схемы в случае применения 
фуразолидона в дозе 100 мг (2 раза в день) в наших условиях состав­
ляет 71,4%, в то время как при использовании дозы фуразолидона 100 
мг 4 раза в день -  до 86%.
Выбор неутвержденной Консенсусами схемы эрадикации 
нежелателен. Использование в качестве антихеликобактерных 
протоколов двойной терапии недопустим.
Нельзя использовать антихеликобактарные схемы, включающие 
тетрациклин, одновременно с сукрапьфатом.
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Правила и рекомендации по применению 
антихеликобактерной терапии
Правила РГА по применению антихеликобактерной терапии
В «Рекомендациях Российской гастроэнтерологической ассо­
циации по лечению инфекции НР» приводятся следующие правила по 
применению антихеликобактерной терапии.
1. Если использованная схема лечения не привела к наступлению эра- 
дикации, повторять ее не следует.
2. Если использованная схема не привела к эрадикации, это означает, 
что бактерия приобрела устойчивость к одному из компонентов 
схемы лечения (производным нитроимидазола, макролидам).
3. Если использование одной, а затем другой схемы лечения не при­
водит к эрадикации, то следует определять чувствительность 
штамма Helicobacter pylori ко всему спектру используемых анти­
биотиков.
4. Появлении бактерии в организме больного в течение года после 
лечения следует расценивать как рецидив инфекции, а не реинфек­
цию. При рецидиве инфекции необходимо применение более эф­
фективной схемы лечения.
Оценка эффективности эрадикации осуществляется не ранее, 
чем через 4-6 нед, а лучше -  через 2 мес после лечения вышепере­
численными методами диагностики НР, кроме иммунологического и 
цитологического. Клиническим показателем эффективности эрадика­
ции обычно является отсутствие рецидивов заболевания. 
Е.К.Баранская отмечает, что после лечения больных с неосложненной 
язвой двенадцатиперстной кишки, неязвенной диспепсией, у 
«бессимптомных» носителей инфекции можно не применять диагно­
стику эрадикации или делать это по желанию больных (или врача) с 
помощью дыхательного уреазного теста, избегая инвазивных эндо­
скопических методов. Исключение составляют больные язвой желуд­
ка, лимфомами, осложненной гастродуоденальной язвой (даже по 
данным анамнеза), пациенты, оперированные по поводу осложнений 
язвенной болезни желудка и двенадцатиперстной кишки, после ваго­
томии, больные, оперированные по поводу рака желудка.
G.Tytgat считает, что имеет место рецидив, а не реинфекция, ес­
ли НР обнаруживают в первые 6 месяцев после эрадикационной те­
рапии, а реально реинфекция возможна только через 24 месяца после 
лечения.
Реинфекция у взрослых после эрадикации Helicobacter pylori реги­
стрируется в развитых странах на уровне 1-2% в год, в развивающихся 
странах-около 5%, в наших условиях-до 4%,т.е. ничтожно мала.
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Что нужно знать и понимать врачу, начинающему 
антихеликобакгерную терапию?
Эрадикация Helicobacter pylori в слизистой оболочке желудка 
гастроэнтерологических больных представляет собой труднейшую 
задачу клинической гастроэнтерологии, связанную также с решением 
сложных организационных задач. Неадекватное и/или неправильное 
лечение инфекции Helicobacter pylori приводит к появлению у насе­
ления большого числа штаммов бактерий, устойчивых к действию 
известных антибиотиков.
1. Каждый врач, особенно со стажем работы более 5 лет, дол­
жен преодолеть психологический барьер перед назначением боль­
ному язвенной болезнью антибиотиков. «Рука не поднимается назна­
чить больному с язвой антибиотик,» -  говорят многие терапевты. Но, 
уважаемые коллеги, прочтите еще раз многократно проверенные дан­
ные, ставшие научным фактом о значительном снижении числа реци­
дивов и многих осложнений язвенной болезни после эрадикации HP 
Контраргумента на это нет. Действительно, через много лет может 
оказаться несовершенной или даже ошибочной современная теория 
хеликобактериоза, но в настоящее время альтернативы антихелико- 
бактерной терапии нет. Афоризм, согласно которому, язвенная бо­
лезнь «хорошо лечится, но плохо вылечивается» может впервые за 
многие десятилетия оказаться не совсем верным благодаря возмож­
ностям эрадикационной терапии.
На сегодняшний день еще существует значительный разрыв в 
отношении к антихеликобактерной терапии ученых- 
гастроэнтерологов и терапевтов-практиков. По данным ирландских 
исследователей, опубликованным в 2000 г., только 2.9% больных 
пептическими язвами, которым была показана эрадикационная тера­
пия, ее получили. Остальные пациенты лечились Н2-блокаторами или 
ингибиторами протонной помпы. Даже в США, где существуют наи­
более «лоббирующие» эрадикационную терапию национальные ре­
комендации медицинских обществ, только 2% пациентов, обратив­
шихся за экстренной медицинской помощью в стационар в связи с 
пептической язвой, проходили исследование на HP в течение послед­
него года.
Преодоление внутреннего протеста против антихеликобактер­
ной терапии еще недостаточно для правильного лечения. Врачу нуж­
но соблюдать ряд правил.
2. Необходимо строгое, неукоснительное соблюдение прото­
кола (схемы) антихеликобактерного лечения. Никакой самодея­
тельности. «творчества», «рационализации» на этапе клинического 
применения эрадикационной терапии быть не может. Такое простое 
положение с большим трудом воспринимается нашими врачами и па-
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циентами. Имеющиеся схемы лечения не случайны, их эффектив­
ность доказана, они соответствуют особенностям HP и фармококине- 
тике препаратов, оценены их побочные эффекты, которые весьма не­
значительны.
ЛУЧШЕ НЕ ПРОВОДИТЬ АНТИХЕЛИКОБАКТЕРНУЮ ТЕ­
РАПИЮ ВООБЩЕ, ЧЕМ ПРОВОДИТЬ ЕЕ НЕПРАВИЛЬНО -
к такому мнению пришли специалисты, оценивая быстрое раз­
витие устойчивости HP к компонентам эрадикационной терапии при 
неправильном ее проведении.
Комбинации препаратов в схемах основаны на особенностях 
антибактериального действия их компонентов. Так, амоксициллин 
нарушает синтез гликопротеидов в бактериальной стенке и оказывает 
бактерицидный эффект в отношении HP. Тетрациклин оказывает бак­
терицидный эффект, подавляя синтез белка бактериальной стенки, 
причем активен при низком pH. Метронидазол повреждает ДНК бак­
терий, ингибируя их репликацию, препарат активно выделяется в 
кровь и слюну, активность не зависит от pH. (Сларитромицин оказы­
вает бактериостатическое действие, подавляя синтез белка в рибосо­
мах бактерии, устойчив к кислой среде желудка, прием пищи сущест­
венно не влияет на всасывание препарата. Ингибиторы протонной 
помпы оказывают некоторое прямое действие на HP, воздействуя на 
систему АТФ-азы бактерии и подавляя ее рост, но не вызывают эра- 
дикацию. Повышая pH желудочного содержимого, блокаторы про­
тонного насоса создают благоприятные условия для действия анти­
бактериальных препаратов. Препараты висмута оказывают местное 
бактерицидное действие, нарушая целостность стенки микробных 
клеток, препятствуют адгезии HP на эпителиальных клетках, ингиби­
руют его уреазу, фосфолипазу и протеолитическую активность.
3. Пациент должен понять смысл и принять правила лечения, 
прежде всего, необходимость строгого соблюдения схемы лечения. 
Это весьма непросто, когда, например, в схеме де-нол-тетрациклин-мет- 
ронидазол разовый прием только одного из препаратов (тетрациклина) 
составляет 5 таблеток по 100 мг. Всего за сутки при использовании 
данной схемы необходимо принять 32 таблетки (!). Таким образом, 
необходимо согласие пациента сотрудничать с врачом, обозначаемое 
в англоязычной медицинской литературе как «compliance».
4. Наша практика показала, что для успешного лечения требу­
ются как достаточный интеллект, так и определенные материальные 
возможности больного. Экономическая эффективность эрадикации на 
сегодняшний день доказана. Пациенту необходимо объяснить, что 
благодаря относительно дорогостоящему одноразовому лечению у 
него появляется шанс вылечиться от язвенной болезни двенадцати­
перстной кишки с вероятностью примерно 70-80%, а от язвенной бо­
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лезни желудка — с вероятностью 50-60%, что в конечном итоге эко­
номически выгодно. По данным многочисленных западных исследо­
ваний, п р и  достижении эрадикадии Helicobacter pylori рецидивы 
язвенной болезни встречаются в несколько раз реже исходной 
частоты, а такие угрожающие жизни осложнения, как прободение 
и кровотечение, почти не возникают.
К сожалению, примерно у 10-20% больных после успешной 
эрадикации HP язвенная болезнь с рецидивами остается. Об этом 
также нужно знать пациенту. Нередко наличие язвы без HP связыва­
ют с приемом нестероидных противовоспалительных препаратов, 
выраженным действием кислотно-пептического фактора, наличием 
заболеваний, для которых гастродуоденальная язва является симпто­
матической (истинная полицитемия, хронические обструктивные за­
болевания легких, цирроз печени, хроническая почечная недостаточ­
ность, черепно-мозговые травмы, гиперкальциемия, амилоидоз IV 
типа, пахидермопериостоз). Кроме того, язвы возможны при раке, га- 
стриноме, карциноиде, саркоме, лимфоме, лейомиоме, инвазии зло­
качественных опухолей соседних органов, болезни Крона, сифилисе, 
туберкулезе, ВИЧ-инфекции (см. раздел «Дифференциальная диагно­
стика»), В ряде случаев, при отсутствии резкого повышения кислото- 
продукции, приема НПВП и других причин симптоматических язв, 
объяснение причин рецидивирования язвы вызывает у исследовате­
лей затруднения. Вероятно, в таких случаях имеет место воздействие 
какого-то фактора агрессии или ослабление фактора защиты.
Если бактерию Helicobacter pylori уничтожить не удается, час­
тота рецидивов остается на прежнем уровне.
5. Эрадикация HP и лечение обострения язвенной болезни -  не­
эквивалентные понятия. Антихеликобактерная терапия может являть­
ся составной частью лечения обострения язвенной болезни.
Если совсем недавно считалось, что место антихеликобактерно- 
го лечения в общей схеме терапии обострившейся язвы не имеет зна­
чения, в настоящее время появились данные об ускорении рубцева­
ния и улучшении качества рубца после эрадикации, проведенной в 
начале лечения обострения язвенной болезни. Если такие данные 
подтвердятся, следует отдать предпочтение эрадикации в стадии ост­
рых краев язвы.
6. Ни одна из вышеприведенных схем не приводит к 100% эра­
дикации, схемы постоянно модифицируются, дополняются и заменя­
ются на более совершенные.
Строгое выполнение приведенных схем эрадикации позволяет 
достичь ее в 80-95% случаев. Один из феноменов хеликобактериоло- 
гии заключается в том, что, как уже указывалось, у взрослых людей 
реинфекция бывает редко: частота ее составляет 1-4% в год. У детей
ззо
реинфекция отмечается значительно чаще. В детском и пожилом воз­
расте возможна спонтанная эрадикация без медикаментозного лече­
ния. Учитывая путь передачи HP, вероятно, имеет смысл проводить 
одновременное лечение всех взрослых членов семьи, имеющих пока­
зания к эрадикации HP, однако убедительных соответствующих ис­
следований на сегодняшний день нет.
7. Опасность побочных эффектов, особенно дисбактериозов, 
при антихели кобактерной терапии обычно преувеличивается тера­
певтами. Случаи существенных осложнений эрадикационной терапии 
встречаются достаточно редко.
Нежелательные эффекты амоксицидлина включают диарею, ал­
лергические реакции и псевдомембранозный колит. Тетрациклин не 
рекомендуется назначать беременным женщинам и детям, т.к. он вы­
зывает длительное потемнение молочных зубов. При приеме метро- 
нидазола описаны случаи нейропатии, возможны также желудочно- 
кишечные нарушения, приливы после приема алкоголя. На фоне 
приема висмутсодержащих препаратов возможно потемнение языка и 
окрашивание кала в черный цвет, развитие токсической энцефалопа­
тии при использований терапевтических доз практически исключено, 
однако беременным и кормящим женщинам препарат не назначают. 
У отдельных пациентов возможно возникновение диареи в связи с 
приемом омепразола даже без антибактериальных препаратов. Более 
детально побочные эффекты фармакотерапии приводятся выше, при 
описании препаратов.
8. Иногда через несколько месяцев после успешной эрадикаци­
онной терапии у пациентов, страдавших язвенной болезнью, при от­
сутствии язвы появляются жалобы на изжогу и другие проявления 
гастроэзофагеальной рефлюксной болезни. Подобные случаи отмеча­
лись в нашей практике и описываются в медицинской литературе.
Выбор схемы эрадикации
Какую схему эрадикации выбрать? При первом назначении 
схемы можно использовать любой из протоколов «тройной» терапии, 
однако следует учитывать следующие обстоятельства.
1. Если имеется язва двенадцатиперстной кишки или желудка 
на фоне повышенной кислотопродукции, предпочтение следует от­
дать классическим трехкомпонентным схемам на основе блокатора 
протонного насоса (омепразол и аналоги), недельный прием которого 
будет способствовать репарации язвы. Затем возможен переход на 
одноразовый (утренний) прием блокатора протонного насоса без ан­
тибактериальных средств или назначение Н2-блокаторов, как это тра­
диционно делается при лечении язвенной болезни. Рекомендации от­
дельных авторов о возможности прекращения какой-либо терапии
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язвы после проведения эрадикационного курса не могут найти под­
держки у практических гастроэнтерологов.
2. Для предупреждения неэффективной антихеликобактерной 
терапии не следует использовать схемы, содержащие нитроимида­
золы (метронидазол, тинидазол), если в анамнезе имел место прием 
данной группы препаратов по другим показаниям (трихомониаз, ки­
шечные инфекции). Эрадикация у таких больных наблюдается в 3-4 
раза реже, чем среди пациентов, не применявших ранее нитроимида­
золы. При применении нитроимидазола, имевшем место ранее, же­
лателен выбор схемы, где основой антибактериальной терапии явля­
ется кларитромицин и амоксициллин. Указанная схема (ингибитор 
протонного насоса + кларитромицин + амоксициллин) является 
самой эффективной из рекомендованных к широкому примене­
нию. Возможно использование трехкомпонентной схемы на основе 
де-нола.
3. По возможности лучше вообще не использовать антихелико- 
бактерные схемы, включающие нитроимидазолы при лечении даже 
тех пациентов, которые сами не принимали эти препараты. Установ­
лено, что эффективность схем с нитроимидазолами ниже прочих.
4. При назначении первой антихеликобактерной схемы не сле­
дует выбирать таковую, включающую комбинацию метронидазола 
и кларитромицина. Обычно при неэффективности комплекса тера­
пии, включающего метронидазол, применяют схему с кларитроми- 
цином и наоборот. Если терапией 1-го ряда являлась схема, вклю­
чающая метронидазол и кларитромицин, схема лечения 2-го ряда 
уже не позволяет воспользоваться никакими вариантами классиче­
ских схем комбинаций ингибиторов протонного насоса с амокси- 
циллином и каким-либо из обсуждаемых препаратов (метронида­
зола или кларитромицина).
5. Стоимость препаратов, входящих в схему, должна соответст­
вовать экономическим возможностям пациентов. Именно по этой 
причине часто предпочтение отдается схеме омепразол—амоксицил- 
лин метронидазол, а не более эффективной, но дорогостоящей схеме 
омепразол-кларитромицшь-амоксициллин.
Наиболее дорогостоящим является продолжительное лечение 
на основе ранитидин-висмут-цитрата в комбинации с клэритромици­
ном. Из числа утвержденных консенсусами гастроэнтерологов, схема 
с наиболее низкой стоимостью (б »  учета схем с ранитидином и фа- 
мотидином) — омепразол в комбинации с амоксициллином и метро- 
нидазолом.
Выбор схемы эрадикации при неэффективности первого курса 
антихеликобактерной терапии осуществляется по нижеизложенным 
правилам.
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Преодоление резистентности HP 
к антибактериальным препаратам
Первичная резистентность связана с предшествующим приме­
нением препарата вне антихеликобактерных схем. Вторичная, или 
приобретенная резистентность к антибактериальным препаратам раз­
вивается в результате лечения инфекции HP.
Причины и механизмы резистентности HP к эрадикационной
терапии
Эффективность схем эрадикации падает с каждым годом. Ос­
новной причиной этого является развитие антибиотикорезистентно- 
сти. Появляется потребность в использовании новых дорогостоящих 
антибиотиков, что является своеобразным тупиком эрадикационной 
терапии. Высокоэффективные схемы слишком дороги и малодоступ­
ны в настоящее время. Сейчас разрабатываются антихеликобактер- 
ные препараты, принципиально новый механизм действия которых 
основан на лишении способности HP фиксироваться на клетке слизи­
стой оболочки желудка.
Резистентность к кларитромицину коррелирует с частотой при­
менения макролидов: от 0-2%  в Скандинавских странах до 10-15% 
во Франции, Италии и Испании. К амоксициллину и тетрациклину 
резистентность практически не возникает.
Одной из причин резистентности к эрадикационному протоколу 
является нахождение бактерии в неактивной форме во время прове­
дения терапии.
Лечение при неэффективности курса антихеликобактерной
терапии
Выявление HP через два месяца после курса эрадикации (имму­
нологические методы не используются) позволяет верифицировать 
неэффективную антихеликобактерную терапию. Клинически неэф­
фективная эрадикация проявляется повторными рецидивами язвы.
Повторно одну и ту же схему эрадикации не используют.
В таких случаях следует использовать терапию второй линии -  
протокол «квадротерапии». В отдельных случах применяют схемы с 
резервными антибиотиками. Увеличение продолжительности приема 
препаратов также является способом преодоления резистентности к 
эрадикации.
Ошибки антихеликобактерной терапии
Ошибки в гастроэнтерологии, в частности в антихеликобактер­
ной терапии, как и в других областях практической медицины, возни­
кают вследствие объективных и субъективных причин. Объективные
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причины ошибок обусловлены несовершенством знаний в медицине, 
многообразием вариантов патологии, наличием устойчивых к анти­
бактериальным препаратам штаммов HP. Такие ошибки неизбежны, 
но вины врача в них нет. Ошибки субъективного характера связаны с 
недостаточной профессиональной подготовкой и психологическими 
особенностями врача. Наибольшее значение при антихелнкобактер- 
ной терапии имеют ошибки субъективного характера, из-за которых 
эффективность лечения резко падает.
Как нельзя лечить хеликобактерную инфекцию, какие ошибки 
являются наиболее частыми?
1. Наиболее частой ошибкой является несоблюдение схемы 
(протокола) эрадикационной терапии.
Недопустимо:
использование устаревших, неэффективных схем монотерапии 
(только де-нол или только метронидазол, или только антибиотик, или 
какой-либо антибактериальный препарат) или «двойной» терапии 
(например, де-нол с метронидазолом);
замена препарата, входящего в схему, на «эквивалентный», с точ­
ки зрения врача, препарат. Наиболее часто наши врачи применяют 
вместо амоксициллина ампициллин, что категорически неприемлемо, 
т.к. фармакокинетика препаратов неодинакова; 
изменение разовых доз приема препаратов; 
изменение суточной дозы и кратности приема препаратов; 
изменение длительности према препаратов.
2. Недостаточное объяснение пациентам целей и задач лече­
ния. Из-за отсутствия таковых знаний и должного контакта с вра­
чом пациенты нередко самостоятельно прекращают лечение или 
проводят его не в полном объеме. Даже дисциплинированные па­
циенты в западных странах не следуют всем рекомендациям врача 
при антихеликобактерной терапии (отсутствует «compliance») в 
25-30% случаев.
3. Еще одной тактической ошибкой является неиспользование 
антихеликобактерных схем в лечении тех пациентов, которым они 
показаны.
Схемы лечения при различных вариантах 
язвенной болезни
Независимо от варианта гастродуоденальной язвы в большин­
стве случаев справедливы следующие положения.
Язва желудка требует антисекреторной терапии в течение 
8-12 нед в полной дозе, затем 2-4 нед -  в половинной дозе. Возмо­
жен дополнительный прием сукральфата или де-нола в течение 
2-4 нед.
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Язва двенадцатиперстной кишкки требует антисекреторной 
терапии в течение 4-6 нед в полной дозе, затем 2—4 нед -  в поло­
винной дозе.
При наличии HP необходимо провести эрадикацию.
Как всякие схемы лечения, нижеприведенные варианты фарма­
котерапии являются лишь одним из возможных примеров лечения, 
применяемых автором для какого-то конкретного случая. Невозмож­
но ограничиться одной схемой лечения при всем многообразии пеп­
тических язв и индивидуальных особенностей пациентов. Вероятно, 
через какое-то время после обширных рандомизированных исследо­
ваний по лечению гастродуоденальных язв будут разработаны одно­
значные лаконичные протоколы терапии. Пока, к сожалению, таких 
протоколов нет и гастроэнтерологи при подборе лечения принимают 
во внимание многие факторы. Выбор схемы лечения для конкретного 
больного должен учитывать особенности патогенетического варианта 
язвы, ее течение, состояние секреции и моторики желудка, личност­
ные особенности и экономические возможности пациента. Тем не 
менее, схематические примеры фармакотерапии язв представляются 
полезными. В основе приведенных схем лежат общепринятые на се­
годняшний день в гастроэнтерологии положения, однако ряд уточне­
ний сделан автором, исходя из собственного опыта и рекомендаций 
отдельных специалистов.
Фармакотерапия обострения язвенной болезни 
желудка, ассоциированной с хеликобактерной 
инфекцией
Варианты лечения при повышенной, нормальной 
или неизвестной кислотопродукции
1 этап. 1-7-й день (1-я неделя): схема антихеликобактерной тера­
пии. Например:
омепразол по 20 мг 2 раза в день 
+ амоксициллин 1000 мг 2 раза в день 
+ кларитромицин 500 м г 2 раза в день.
Возможен дополнительный прием антацида типа маалокса или фос- 
фалюгеля.
Схему лечения 1-го этапа лучше применять через неделю после нача­
ла монотерапии омепразолом 20 мг утром.
2 этап.
8-56-й день (2-8-я неделя):
омепразол 20 мг утром
3 этап (заключительный!. Контрольная эндоскопия проводится че­
рез 8 недель от начала лечения.
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При завершившейся эпителизации язвы (сформировался крас­
ный рубец) переходят к  следующему этапу лечения.
57-63-й день (9-я неделя):
омепразол 10 мг утром 
64-70-й день (10-я неделя):
омепразол 10 мг утром через день
+ антацид типа маалокса ш и фосфалюгеля при необходимости; 
9-10-я неделя:
отвар семян льна по 1-2 столовых ложки 6 S  раз в день 
+ антацид типа маалокса ш и фосфалюгеля при необходимости.
При незавершившейся эпителизации язвы (не сформировался 
красный рубец) продолжают лечение:
омепразол 20 мг утром в течение 4 нед.
Затем осуществляют контрольную эндоскопию и при формировании 
красного рубца продолжают лечение омепразол 10 мг 2 нед.
Вместо омепразола здесь и в далее рекомендуемых схемах можно ис­
пользовать другие ингибиторы протонного насоса: рабепразол, пан- 
топразол или лансопразол.
Варианты лечения при пониженной кислотопродукции
1 этап. 1-7-й день (1-я неделя): схема антихеликобактерной тера­
пии. Например:
омепразол по 20 мг 2 раза в день 
+ амоксициллин 1000 мг 2 раза в день 
+ кларитромицин 500 м г 2 раза в день.
Схему лечения 1-го этапа лучше применять через неделю после нача­
ла монотерапии омепразолом 20 мг утром.
2 этап.
8-28-й день (2-4-я неделя): 
фамотидин 40 м г перед сном
+ сукральфат по 1000 м г 3 раза в день за час до еды ш и де-нол 
120 мг (по 1 таблетке) 3 раза в день за 30-40 мин до еды.
29-42-й день (5-6-я неделя): 
фамотидин 40 мг перед сном
+ сукральфат по 1000 мг 3 раза в день за час до еды.
43-56-й день (7-8-я неделя): 
фамотидин 40 мг перед сном
3 этап. Контрольная эндоскопия проводится через 8 недель от нача­
ла лечения. При завершающейся или завершившейся эпителиза­
ции язвы (формируется или сформировался красный рубец) пе­
реходят к следующему этапу лечения. В случае отсутствия репара-
ззб
ции язвы тактика лечения соответствует изложенной в предыдущем 
варианте.
57-63-й день (9-я неделя):
фамотидин 20 мг вечером
+ сукральфат по 1000 мг 3 раза в день (за час до еды).
64-70-й день (10-я неделя): 
фамотидин 10 мг вечером
+ сукральфат по ЮООмгЗ раза в день (за час до еды).
11-12-я неделя:
отвар семян льна по 1—2 столовых лож ки 6-8  раз в день 
+ антацид типамаалокса или фосфалюгеля при необходимости.
КОММЕНТАРИИ
1 этап. Может назначаться любая схема антихеликобактерной тера­
пии первого ряда.
2 этап. Необходимость аитисекреторной терапии после успешной 
эрадикации в настоящее время начинает оспариваться. Тем не менее, 
на сегодняшний день рационально осуществлять традиционную тера­
пию язвы антисекреторными препаратами и гастроцитопротекторами. 
Омепразол в дозе 20-40 мг в сутки обеспечивает заживление язв у 
90% больных в течение 8 недель. В каждом конкретном случае мы не 
знаем, прошла эрадикация успешно или нет, т.е. неизвестно, имеем ли 
мы возможность прекратить лечение.
Совместное назначение мощного антисекреторного препарата и 
гастроцитопротектора типа де-нола или сукральфата оценивается не­
однозначно. Согласно мнению ряда специалистов, такое лечение из­
быточное. Наш опыт показывает, что предложенный вариант лечения 
предпочтителен, т.к. почти всегда гарантирует рубцевание язвы. При 
невозможности по экономическим или прочим соображениям ис­
пользовать комплексное лечение (антисекреторный препарат + гаст­
роцитопротектор), следует оставить ингибитор протонного насоса 
в схеме для варианта с повышенной кислотопродукцией и де-нол 
(или сукральфат) -  с пониженной.
Как известно, сукральфат и де-нол оказывают лечебный эффект 
только в кислой среде, что ставит под сомнение целесообразность со­
вместного приема каждого из этих препаратов с антисекреторными 
средствами. Следует помнить, что антисекреторные препараты в ука­
занных дозах хотя и повышают внутрижелудочную pH, но не до ней­
трального значения. Поэтому применение сукральфата и де-нола в 
сочетании с антисекреторным препаратом в указанном варианте до­
зировок возможно. Можно предполагать, что только один из меха­
низмов действия де-нола -  связывание пепсиногена при рН=1.0-2.0 -  
не будет проявляться при такой комбинации. Учитывая, что прием
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Н2-блокаторов с де-нолом и сукральфатом разнесен во времени, сни­
жения эффекта антисекреторного препарата не будет.
Возможно назначение сукральфата по 1000 мг 2 раза в день на 
весь период с 8-го дня лечения, т.е. можно провести лечение без де- 
нола.
При наличии диспептических жалоб и замедленной эвакуатор- 
ной функции желудка лечение может быть дополнено прокинетиками 
(после применения эрадикационного протокола, т.к. кларитромицин 
сам по себе ускоряет желудочную эвакуацию).
В качестве антисекреторного препарата, если кислотопродук- 
ция не увеличена, применяется Н2-блокатор, причем фамотидин 40 мг 
вечером можно заменить на ранитидин 300 мг перед сном. При сни­
жении дозы омепразола возможен переход на Н2-блокатор (вместо 10 
мг омепразола утром назначают 40 мг фамотидина вечером или 300 
мг ранитидина перед сном).
3 этап (заключительный) предполагает снижение дозировок и от­
мену фармакотерапии. Переход к этому этапу возможен после кон­
трольной ФЭГДС и получения результатов о формирующемся или 
сформировавшемся красном рубце. Можно осуществить переход к 3- 
му этапу «вслепую», без контрольной эндоскопии при следующих ус­
ловиях:
1) последняя эндоскопия (перед началом лечения) осуществлена с 
прицельной биопсией краев язв, взято 3-4 биоптата, которые при 
патогистологическом исследовании показали убедительную карти­
ну хронической язвы;
2) пациент отказывается от контрольной ФЭГДС или ее выполнение 
невозможно по тем или иным причинам;
3) хорошая субъективная и объективная динамика клинических про­
явлений обострения заболевания;
4) отсутствуют лабораторные признаки кровоточивости;
3) нет «тревожных симптомов» (упорные монотонные боли, лихорад­
ка, отсутствие аппетита, похудание, признаки кровотечения, повы­
шение СОЭ, анемия);
6) отсутствуют предыдущие рентгенологические, эхографические, 
эндоскопические и морфологические данные, настораживающие 
относительно кровотечения или малигнизации;
7) имеются клинические и инструментальные признаки данного обо­
стрения как очередного, банального.
Обычно контрольную эндоскопию осуществляют через 4 или б, 
или 8 нед от начала лечения. Через какой срок проводить контроль­
ную эндоскопию и нужно ли это делать вообще? Однозначного отве­
та на этот вопрос нет. В соответствии с Российскими «Стандартами 
(протоколами) диагностики и лечения болезней органов пищеваре-
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ния» эндоскопию с биопсией на HP следует проводить не раньше, 
чем через 4 нед после отмены фармакотерапии, а оптимально -  при 
рецидиве язвы. Кроме того, в разделе лечения лекарственных, не ас­
социированных с HP язв указывается, что при дуоденальных язвах 
контрольную эндоскопию осуществляют через 4 нед, при желудочной 
-  через 8 нед. Такой подход достаточно рационален и экономически 
оправдан.
В соответствии с рекомендациями по лечению пептической яз­
вы, принятыми в западных странах, повторную контрольную эндо­
скопию осуществляют через 3 мес от начала лечения.
На наш взгляд, срок контрольной эндоскопии должен опреде­
ляться индивидуально. Обычно контрольную эндоскопию осуществ­
ляют перед выпиской из стационара или прекращением амбулаторно­
го лечения. В идеальном случае эндоскопия должна быть приурочена 
к началу формирования красного рубца для оценки тактики дальней­
шего лечения. При язвах желудка контрольная эндоскопия перед 3-м 
этапом лечения или позже обязательна, т.к. существует определенный 
риск малигнизации язвы или наличия рака желудка с изъязвлением. 
Следует помнить, что на фоне лечения современными антисекретор- 
ными препаратами изъязвления рака желудка эпителизируются. Кро­
ме того, важное значение имеет психологический аспект: уверенность 
пациента в успехе терапии появляется тогда, когда он убедился, что 
проведенный курс лечения привел к рубцеванию язвы. Контрольная 
эндоскопия должна осуществляться с учетом стадии язвы в начале 
лечения, субъективной симптоматики -  наличия диспептических жа­
лоб в процессе лечения, объективной симптоматики -  резистентности 
в эпигастрии при пальпации, лабораторных данных, указывающих на 
кровоточивость язвы и прочих ранее описанных факторов, от кото­
рых зависит скорость репарации язвы. В большинстве случаев при 
адекватной терапии язвы желудка контрольную ФЭГДС следует про­
водить через 6-8 нед от начала лечения.
Если эндоскопическая динамика при контрольном исследова­
нии отсутствует, анализируют возможные причины отсутствия руб­
цевания язвы (см. соответствующий раздел), заменяют Н2-блокатор 
ингибитором протонного насоса и продолжают лечение. В случае по­
ложительной эндоскопической динамики, но отсутствии эпителиза- 
ции язвы, т.е. имеется только стадия репарации, лечение продолжают. 
Если при эндоскопии обнаруживается красный рубец (язва зарубце­
валась), то приступают к ступенчатой отмене антисекреторного пре­
парата, т.е. реализации 3-го этапа лечения.
В западных странах при лечении пептической язвы желудка ре­
комендуют проводить после эрадикации антисекреторную терапию 
(длительность оценивается неоднозначно), затем через 3 мес осуще-
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ствить повторную контрольную эндоскопию. Если язва не зарубцева­
лась и определяется HP, повторяют эрадикацию и курс лечения, 
включающий изменение образа жизни и адекватную антисекретор- 
ную терапию ингибиторами протонного насоса. При неэффективно­
сти консервативного лечения применяют хирургические методы.
Следует учитывать, что снижать дозу антисекреторного препа­
рата следует ступенчато, чтобы не сработал эффект «отдачи» (под дей­
ствием гипергастринемии, развивающейся в связи со снижением секре­
ции соляной кислоты). Если резко оборвать антисекреторную терапию, 
кислотопродукция может стать выше, чем была до лечения и легко ра­
нимый красный рубец (т.е. эпителизированная одним слоем язва) не 
сможет противостоять мощным факторам агрессии. Снижение дозы ан­
тисекреторного препарата возможно при хорошем самочувствии паци­
ента, прежде всего -  при отсутствии болей и изжоги. Снижение дозы 
или отмена антисекреторного препарата должны проходить под при­
крытием антацидов или таких препаратов как сукральфат и де-нол, ино­
гда требуется дополнительное назначение координакса. Если после 
снижения дозы антисекреторного препарата у пациента появились 
субъективные неприятные ощущения, следует вернуться на 1 —2  нед 
к предыдущей ступени, на которой антисекреторная терапия была кли­
нически адекватной, а затем вновь попытаться снизить дозу препарата. 
В отдельных случаях, особенно при сочетании с ГЭРБ, «уйти» от анти­
секреторного препарата не удается в течение нескольких месяцев, не­
смотря на давно зарубцевавшуюся язву.
Фармакотерапия обострения язвенной болезни 
желудка при отсутствии данных о HP-инфекции и в 
случае HP-негативной язвенной болезни желудка
В лечении пациентов язвенной болезнью без ассоциации с хе- 
ликобактерной инфекцией имеет значение весь арсенал антацидов и 
антисекреторных препаратов.
Вариант лечения при повышенной, нормальной или 
неизвестной кислотопродукции
1 этап. 1-56-й день (1-8-я неделя):
омепразол 20 мг утром
2 этап (заключительный!. Контрольная эндоскопия проводится че­
рез 8 нед от начала лечения. Прн завершающейся или завершив­
шейся эпителизации язвы (формируется или сформировался 
красный рубец) переходят к  следующему этапу лечения.
57-63-й день (9-я неделя): 
омепразол 10 м г утром
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64-70-й день (10-я неделя):
омепразол 10 мг утром через день
+ антацид типа маалокса ш и фосфалюгеля при необходимости; 
1 1 - 1 2 -я неделя:
отвар семян льна по 1-2 столовых ложки 6-8 раз в день 
+ антацид типа маалокса ш и фосфалюгеля при необходимости.
Вариант лечения при пониженной кислотопродукции
1  этап.
1-28-й день (1-4-я неделя):
фамотидин 40 мг вечером
++ сукралъфат по 1000 мг 3 раза в день (за час до еды) и перед сном 
ш и де-нал 120 мг (по 1 таблетке) 3 раза в день за 30-40 мин до еды.
29-42-й день (5-6-я неделя): 
фамотидин 20 мг перед сном
+ сукралъфат по 1000 мг 3 раза в день за час до еды.
2 этап. Контрольная эндоскопия проводится через 6  недель от на­
чала лечения. При завершившейся эпителизации язвы 
(сформировался красный рубец) переходят к  следующему этапу 
лечения.
43-49-й день (7-я неделя):
фамотидин 10 мг вечером
+ сукралъфат по 1000 мг 3 раза в день (за час до еды) и перед сном. 
50-56-й день (8-я неделя):
антацид типа маалокса ш и фосфалюгеля 3 раза в день и перед сном. 
9-10-я неделя:
отвар семян льна по 1-2 столовых лож ки 6-8 раз в день 
+ антацид типа маалокса ш и фосфалюгеля при необходимости.
КОММЕНТАРИИ
Как уже указывалось, отношение к совместному назначению 
мощного антисекреторного препарата и гастроцитопротектора типа 
де-нола или сукральфата неоднозначное. Такое лечение, возможно, 
избыточное, но оно более эффективно. В предыдущем разделе отме­
чено, что при невозможности по экономическим или прочим сооб­
ражениям использовать комплексное лечение (антисекреторный пре­
парат + гастроцитопротектор), следует оставить в качестве базис­
ной монотерапии ингибитор протонного насоса в схеме для вари­
анта с повышенной кислотопродукцией и де-нол (или сукраль- 
фат) — с пониженной. Координакс или мотилиум при необходимости 
можно применять длительно.
В западных странах при лечении HP-негативной пептической 
язвы желудка рекомендуют проводить непрерывную антисекретор-
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ную терапию в течение 3 мес, затем осуществляют повторную кон­
трольную эндоскопию. Если язва не зарубцевалась и определяется 
HP, повторяют курс лечения, начиная с эрадикационного протокола. 
Если язва не зарубцевалась и ИР не определяется по результатам кон­
трольной эндоскопии, лечение повторяют. Лечение включает измене­
ние образа жизни и антисекреторную терапию ингибиторами протон­
ного насоса.
Фармакотерапия обострения язвенной болезни 
двенадцатиперстной кишки при отсутствии данных о 
HP-инфекции и в случае НР-ассоциированной 
язвенной болезни двенадцатиперстной кишки
I вариант (базисный препарат -  ингибитор протонного насоса)
1 этап. 1-7-й день (1-я неделя): схема антихеликобактерной тера­
пии. Например:
омепразол по 20 мг 2 раза в день 
+ амоксщиллин 1000 мг 2 раза в день 
+ кларитромицин 500 мг 2 раза в день.
Возможен дополнительный прием антацида типа маалокса или фос-
фал юге ля.
Схему лечения 1-го этапа лучше применять через неделю после нача­
ла монотерапии омепразолом 2 0  мг утром.
2  этап.
8—28-й день (2 —4-я неделя):
омепразол 20 мг утром
Возможен дополнительный прием антацида типа маалокса или фос- 
фалюгеля.
При дисмоторной диспепсии, замедленной желудочной эвакуации: 
+мотилиум 10мг 3 раза в  день на 10 дней и более.
3 этап (заключительный!. Контрольная эндоскопия проводится че­
рез 4 нед от начала лечения. При завершившейся эпителизации яз­
вы (сформировался красный рубец) переходят к  следующему 
этапу лечения.
29-35-й день (5-я неделя): 
омепразол 10 м г утром
+ сукральфат по 1000 мг 3 раза в день (за час до еды) и перед сном. 
Зб-42-й день (6-я неделя): 
омепразол 10 м г утром через день
+ антацид типа маалокса или фосфалюгеля при необходимости;
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7-8-я неделя:
отвар семян льна по 1-2 столовых лож ки 6—8 раз в день 
+ антацид типа маалокса или фосфалюгеля при необходимости.
II вариант (базисный препарат -  Н2-блокатор)
1 этап. 1-7-й день (1-я неделя): схема антихеликобактерной тера­
пии. Например:
омепразол по 20 мг 2 раза в день 
+ амоксициллин 1000 мг 2 раза в день 
+ кларитромицин 500 м г 2 раза в день.
Возможен дополнительный прием антацида типа маалокса или фос­
фалюгеля.
2  этап.
8-14-й день (2-я неделя):
фамотидин 40 мг вечером и 20 мг утром (или ранитидин 300 м г пе­
ред сном и 150 мг утром)
Возможен дополнительный прием антацида типа маалокса или фос­
фалюгеля (промежуток времени между приемом антацида и Н2- 
блокатора должен быть не менее 2  ч).
15-28-й день (3-4-я неделя):
фамотидин 40 мг вечером (или ранитидин 300м г перед сном) 
Возможен дополнительный прием антацида типа маалокса или фос­
фалюгеля (промежуток времени между приемом антацида и Нг- 
блокатора должен быть не менее 2  ч).
3 этап (заключительный). Контрольная эндоскопия проводится 
через 4 недели от начала лечения. При завершившейся эпителиза- 
ции язвы (формируется или сформировался красный рубец) пе­
реходят к следующему этапу лечения.
29-35-й день (5-я неделя):
фамотидин 20 мг вечером (или ранитидин 150 м г перед сном)
+ сукральфат по 1000 мг 3 раза в день (за час до еды).
36-42-й день (6-я неделя):
фамотидин 10 мг перед сном (или ранитидин 75 мг перед сном)
+ антацид типа маалокса или фосфалюгеля при необходимости; 
7-8-я неделя:
отвар семян льна по 1-2 столовых ложки 6-8  раз в день 
+ антацид типа маалокса или фосфалюгеля при необходимости.
КОММЕНТАРИИ
1 этап. Может назначаться любая схема антихеликобактерной тера­
пии первого ряда. Целесообразность назначения антихеликобактер­
ной схемы при отсутствии информации о хеликобактерной инфекции 
обосновывалась ранее. Учитывая, что, в соответствии с современны-
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ми данными, 80-100% больных дуоденальной язвой имеют инфекцию 
HP (особенно это касается молодых людей с высокой кислотопродук- 
цией, отсутствии приема НПВП и других причин симптоматических 
язв), а точность диагностики хепикобактерной инфекции обычно не 
превышает 90%, мы считаем возможным проведение эрадикационной 
терапии в таких случаях «вслепую».
2 этап. Целесообразность и необходимость 2-го этапа лечения после 
применения эрадикационной схемы (несмотря на наличие данных за­
рубежных авторов об отсутствии при этом необходимости антисекре- 
торной терапии) обсуждена в предыдущих разделах.
В качестве базисного препарата следует использовать мощный 
антисекреторный препарат. Это может быть ингибитор протонного 
насоса, а также Нг-блокатор второго или следующих поколений. Воз­
можно применение комбинации анти секреторного препарата и гаст­
роцитопротектора.
Отдельные пациенты очень тяжело переносят процедуру эндо­
скопического исследования, поэтому при гладком клиническом тече­
нии периода лечения (рядовой характер обострения язвенной болезни 
двенадцатиперстной кишки, быстрая положительная субъективная и 
объективная динамика), хорошем психологическом контакте врача с 
больным, когда у них не возникает сомнений в эффективности лече­
ния, можно не проводить контрольной эндоскопии.
В соответствии с западными рекомендациями контрольная эн­
доскопия при дуоденальной язве осуществляется через 3 мес от нача­
ла лечения. Нахождение HP предполагает повторение курса лечения, 
начиная с эрадикации (разумеется, используется другая схема).
Необходимость применения 3-го этапа (снижение дозы препа­
рата) обоснована в предыдущем разделе. Следует учитывать, что не 
всегда удается полностью прекратить прием антисекреторных препа­
ратов, т.к. при отмене препарата могут возникать боли и неприятные 
ощущения в эпигастрии, изжога и отрыжка кислым. Нередко в таких 
случаях хороший эффект оказывает курс прокинетиков.
Фармакотерапия обострения язвенной болезни 
двенадцатиперстной кишки при НР-негативной 
язвенной болезни двенадцатиперстной кишки
I вариант (базисный препарат -  ингибитор протонного насоса)
1  этап. 1-28-й день (1 —4-я неделя):
омепразол 20 м г утром
Возможен дополнительный прием антацида типа маалокса или фос- 
фалюгеля.
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2 этап (заключительный!. Контрольная эндоскопия проводится 
через 4 недели от начала лечения. При завершившейся эпителиза- 
ции язвы (сформировался красный рубец) переходят к следую­
щему этапу лечения.
29—35-й день (5-я неделя): 
ом епразол 10 м г  ут ром  
36-42-й день (6-я неделя): 
ом епразол  10 м г  ут ром  через день
+ ант ацид  т ипа м аалокса  или  ф осф алю геля  при  необходим ост и;  
7-8-я неделя:
от вар сем ян  ль н а  по  1—2  ст оловы х ло ж к и  6 -8  р а з  в  день  
+ ант ацид  т ипа  м а алокса  или  ф осф алю геля  при  необходим ост и.
II вариант (базисный препарат -  Н2-блокатор)
1 этап. 1-28-й день (1-4-я неделя): 
ф ам от идин  40  м г  вечером  (или  р а н и т и д и н  300  м г  перед  сном ) 
Возможен дополнительный прием антацида типа маалокса или фос­
фалюгеля (промежуток времени между приемом антацида и Нт 
блокатора должен быть не менее 2 ч).
2 этап (заключительный!. Контрольная эндоскопия проводится 
через 4 нед от начала лечения. При завершившейся эпителизации 
язвы (сформировался красный рубец) переходят к  следующему 
этапу лечения.
29-35-й день (5-я неделя):
фамотидин 20 м г вечером (или ранитидин 150 м г перед сном)
36-42-й день (6-я неделя):
фамотидин 10 мг перед сном (или ранитидин 75 м г перед сном)
+ антацид типа маалокса или фосфалюгеля при необходимости; 
7-8-я неделя:
отвар семян льна по 1-2 столовых лож ки 6 -8  раз в день 
+ антацид типа маалокса или фосфалюгеля при необходимости
КОММЕНТАРИИ
1  этап лечения является, фактически, удлиненным на 1 неделю 
2-м этапом предыдущего варианта терапии язвенной болезни. В каче­
стве базисного препарата следует использовать мощный антисекре- 
торный препарат. Это может быть ингибитор протонного насоса или 
Н2-блокатор второго или следующих поколений.
Омепразол в суточной дозе 20-40 мг обеспечивает заживление 
дуоденальных язв в течение 4 нед более чем у 90% больных. Средняя 
продолжительность назначения Нг-блокаторов при лечении язв двена­
дцатиперстной кишки составляет 4-6 нед. Через 4 нед у 60-80% боль­
ных язва заживает, через 6 нед -  у 70-90%, через 8 нед -  у 90-100%.
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Под влиянием Н2-блокаторов боли уменьшаются через 4-5 и исчеза­
ют через 10  дней, диспептические нарушения устраняются в течение 
недели. В течение двух недель уменьшается и исчезает локальная бо­
лезненность при пальпации и перкуссии.
Для отдельных пациентов указанной дозы Н2-блокатора может 
быть недостаточно, судя по отсутствию клинической динамики. В та­
ких случаях можно дополнительно использовать прием препарата ут­
ром (20-40 мг фамотидина или 150-300 мг ранитидина). При сохра­
нении болей и симптомов «гиперацидизма» на фоне приема Н2- 
блокаторов следует перейти к применению ингибиторов протонного 
насоса.
2 -й этап лечения соответствует 3-му этапу предыдущего разде­
ла. Действует общее правило: при отсутствии репарации язвы лече­
ние продолжают в той же дозировке в течение 2  нед, а затем опять 
осуществляют контрольную эндоскопию.
Фармакотерапия при синдроме Золлингера-Эллисона
1 этап. 1-42-й день (1-6-я неделя):
омепразол 60 мг утром; осуществляется подбор дозы со ступенча­
тым ее повышением (см. «Комментарии»).
2 этап (заключительный!. Контрольная эндоскопия проводится че­
рез 6 нед от начала лечения. При завершающейся или завершив­
шейся эпителизации язвы (формируется или сформировался 
красный рубец) переходят к  следующему этапу лечения.
43-56-й день (7-8-я неделя):
омепразол 40 мг утром (если использовалась суточная доза 60 мг);
С 57-го дня (с 9-й недели) длительно, в качестве поддерживаю­
щей противорецидивной терапии ежедневный прием препарата, 
доза определяется индивидуально:
например, омепразол 20 мг (и более) утром.
КОММЕНТАРИИ
При синдроме Золлингера-Эллисона придерживаются следую­
щей тактики лечения:
♦ если имеются метастазы, тяжелые сопутствующие заболевания 
сердца, почек и других органов, пожилой и старческий возраст, 
проводят пожизненную консервативную терапию ингибиторами 
протонного насоса;
♦ если вышеуказанных противопоказаний нет, уточнена локализа­
ция опухоли, осуществляют хирургическое лечение с последую­
щим контролем сывороточного гастрина и осуществлением 
сцинтиграфии соматостатиновых рецепторов;
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♦ метастазы гастриномы в печень подлежат лечению (химиотера­
пия, эмболизация печеночных сосудов, октреотид).
Лечение язв при синдроме Золлингера-Эллисона требует мас­
сивной антисекреторной терапии, причем дозы Н2-блокаторов и ин­
гибиторов протонного насоса в несколько раз превышают обычные, а 
длительность лечения увеличена.
При синдроме Золлингера-Эллисона суточная доза Н*- 
блокаторов увеличивается в 4-6 раз и более. Начальная доза фамоти- 
дина составляет 40 мг 4 раза в день. Средняя суточная доза фамоти- 
дина для больных синдромом Золлингера-Эллисона составляет 240 
мг, ранитидина -  1200 мг. В случае использования омепразола при 
синдроме Золлингера-Эллисона, препарат назначают в дозе от 60 мг в 
сутки, средняя суточная доза составляет 1 0 0 - 1 2 0  мг.
Подбор дозы антисекреторного препарата рекомендуется осу­
ществлять под контролем ВАО. Например, если через 2-3 часа после 
приема 60 мг омепразола, уровень ВАО составляет 10-20 ммоль/ч, 
дозу увеличивают на 20 мг, а если превышает 20 ммоль/ч, -  то на 40 
мг. В случаях же, когда приходится назначать более 120 мг омепразо­
ла в сутки, дозу лучше делить на два приема.
Перед переходом на поддерживающую терапию дозу антисек­
реторного препарата пытаются снизить.
Противорецидивная доза высокая, примерно V2-V3 использо­
вавшейся при лечении обострения. Величина поддерживающей дозы 
определяется удовлетворительным самочувствием и отсутствием ре­
цидивов. Препаратом выбора является омепразол. При невозможно­
сти удалить гастриному поддерживающую терапию осуществляют 
пожизненно. Пятилетняя выживаемость после установления диагноза 
гастриномы (даже при наличии метастазов в печени) -  50-80%. Пяти­
летняя выживаемость при радикальных операциях достигает 70-80%. 
Смерть обычно наступает от осложнений язв.
Фармакотерапия при сочетании язвенной болезни с 
ГЭРБ (эзофагитом)
I вариант (эзофагит III-IV степени тяжести)
1 этап. 1-42-й день (1-6-я неделя):
омепразол 20 м г 2 раза в день;
+ мотилиум 10 мг 3 раза в день и на ночь;
+ сукральфат (в виде сукрат-геля) по 1000 мг за час до еды утром 
и вечером перед сном.
2 этап. Контрольная эндоскопия проводится через 6 нед от начала 
лечения. При завершающейся или завершившейся эпителизации
347
гастродуоденальной язвы (формируется или сформировался 
красный рубец), положительной динамике эндоскопической кар­
тины эзофагита и субъективном улучшении переходят к следую­
щему этапу лечения.
43-70-й день (7-10-я неделя): 
омепразол 20 мг утром;
+ мотипиум 10 мг 3 раза в день и на ночь в течение одной недели, 
при необходимости — дольше;
+ антацид типа топалкана, маалокса или фосфалюгеля эпизоди­
чески при необходимости.
3 этап (заключительный). Осуществляется снижение дозы анти- 
секреторного препарата и последующий переход на поддерживаю­
щую терапию.
71-84-й день (11-12-я неделя):
омепразол 20 мг утром через день (или 40 м г фамотидина, или 300 мг 
ранитидина вечером)
+ мотилиум 10 мг 3 раза в день;
+ антацид типа топалкана, маалокса или фосфалюгеля эпизоди­
чески при необходимости.
84-98-й день (13-14-я неделя): идет подбор поддерживающих 
препаратов и их дозы. Например:
20 м г фамотидина ш и 150 м г ранитидина вечером;
+ мотилиум 10 мг 3 раза в день курсами при ухудшении самочув­
ствия;
+ антацид типа топалкана, маалокса или фосфалюгеля эпизоди­
чески при необходимости.
II вариант (эзофагит 1-11 степени тяжести)
1 этап. 1-21-й день (1-3-я неделя):
40 мг фамотидина ш и 300 мг ранитидина 2 раза в день;
+ мотшиум 10 м гЗ  раза в день и на ночь;
+ антацид типа топалкана, маалокса ш и фосфалюгеля эпизоди­
чески при необходимости.
22-42-й день (4-6-я неделя):
40 мг фамотидина ш и 300 м г ранитидина вечером;
+ мотшиум 10 мг 3 раза в день в течение 10 дней;
+ антацид типа топалкана, маалокса ш и фосфалюгеля эпизоди­
чески при необходимости.
2 этап (заключительный!. Контрольная эндоскопия проводится че­
рез 6 нед от начала лечения. При завершающейся или завершив­
шейся эпителизации гастродуоденальной язвы (формируется или 
сформировался красный рубец), исчезновении эндоскопических 
признаков эзофагита и субъективном улучшении переходят к
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следующему этапу лечения. Осуществляется снижение дозы анти* 
секреторного препарата и последующий переход на поддерживаю­
щую терапию.
43-49-й день (7-я неделя):
20 мг фамотидина ш и 150 мгранитидина вечером;
+ антацид типа топалкана, маалокса ш и фосфалюгеля эпизоди­
чески при необходимости.
50-56-й день (8-я неделя):
10 мг фамотидина ш и 75 мг ранитидина вечером;
+ мотшиум 10 мг 2 раза в день;
+ антацид типа топалкана, маалокса ш и фосфалюгеля эпизоди­
чески при необходимости.
57-63-й день (9-я неделя):
+ мотшиум 10 м г 3 раза в день в течение 3 дней, затем 4 дня 2 
раза в день;
+ антацид типа топалкана, маалокса ш и фосфалюгеля эпизоди­
чески при необходимости.
С 10-й недели -  терапия «по требованию».
КОММЕНТАРИИ
При наличии хеликобактерной инфекции осуществляют лече­
ние в течение одной недели по одному из эрадикационных протоко­
лов с ингибитором протонного насоса, причем доза этого препарата 
должна быть увеличена. В приведенных вариантах лечения данная 
схема не включена, но она идентична ранее описанным.
Как известно, доза антисекреторных препаратов при лечении 
эзофагита выше, чем при обычной противоязвенной терапии. Кроме 
того, используется комбинация с гасгроцитопротекторами (сукрапь- 
фат), прокинетиками и антацидами. Лечение фактически осуществля­
ется по правилам терапии ГЭРБ соответствующей тяжести.
В случае комбинации гастродуоденальной язвы с ГЭРБ при 
тяжелом эзофагите омепразол назначают в дозе 40-60 мг в сутки и 
выше в комбинации с прокинетиками (координаксом в суточной 
дозе 40 мг), а также сукральфатом (сукрат-гелем) или альгинатами. 
При тяжелом эзофагите длительность такого лечения составляет 4— 
8 нед.
Далее осуществляют постепенное уменьшение дозы анти секре­
торного препарата, причем возможен переход от ингибитора протон­
ного насоса к Н2-блокаторам. Уменьшение дозировок и отмена пре­
паратов осуществляются ступенчато, в соответствии с правилами те­
рапии ГЭРБ с эзофагитом 1I1-IV степени тяжести. Поддерживающая 
доза антисекреторных препаратов обычно составляет 10 мг для омеп- 
разола, 20 мг для фамотидина и 150 мг для ранитидина.
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В случае ГЭРБ средней степени тяжести лечение можно осуще­
ствлять как Н2-блокаторами, так и ингибиторами протонного насоса. 
Тактика лечения подчиняется правилам терапии ГЭРБ с эзофагитом. 
Снижение дозы препаратов осуществляют ступенчато. В идеальном 
варианте последовательного снижения дозы препарата последней 
ступенью является «терапия по требованию».
Фармакотерапия ИПВП-индуцированных язв
1 этап. 1-28-й день (1-4-я неделя):
мизопростол 0.0002 3 раза в день во время или после еды и 4-я таб­
летка на ночь;
омепразол 20 мг утром в течение первых двух недель, затем 1 неделю 
-п о  10 м г утром.
2 этап (заключительный). Контрольная эндоскопия проводится че­
рез 4 нед от начала лечения. При завершающейся или завершив­
шейся эпителизации язвы (формируется или сформировался 
красный рубец) переходят к следующему этапу лечения. В случае 
отмены НПВП лечение можно прекратить.
5-6-я неделя:
отвар семян льна по 1-2 столовых лож ки 6-8  раз в день.
Если необходимо продолжить прием НПВП, следует осуществлять 
поддерживающую терапию (см. «Комментарии») мизопростолом (200 
мкг в сутки) или омепразолом (10-20 мг в сутки).
КОММЕНТАРИИ
Прием НПВП чаще приводит к возникновению язв желудка, 
чем язв двенадцатиперстной кишки.
Лечение НПВП-индуцированных язв происходит на более бла­
гоприятном фоне, чем банальное обострение язвенной болезни. По­
этому при устранении ульцерогенного препарата репарация язв идет 
более успешно.
Препаратом патогенетического выбора при лечении НПВП- 
индуцированных язв является мизопростол. К сожалению, при этом 
нередки осложнения. Поэтому реально в клинической практике пре­
паратом выбора является ингибитор протонного насоса. Реже исполь­
зуют Нг-блокаторы. При отсутствии мизопростола логична комбина­
ция антисекреторного препарата и сукральфата (или де-нола).
Возможна монотерапия НПВП-индуцированных язв мизопросто­
лом, сукральфатом, де-нолом или ингибитором протонного насоса.
Установлено, что у здоровых добровольцев с НПВП- 
индуцированным повреждением слизистой оболочк, омепразол не ус­
коряет репарацию участков повреждения. Имеются противоречивые 
данные о влиянии эрадикации на заживление НПВП-индуцированных
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язв. Эрадикация показана перед долговременным применением 
НПВП.
Омепразол в дозе 20 мг в сутки и мизопростол в дозе 200 мкг 
одинаково эффективны в предупреждении и лечении НПВП- 
индуцированных язв.
Если существует необходимость продолжения приема НПВП, 
желательно перейти на введение селективного ингибитора ЦОГ-2 
(например, мелоксикама). Если такой возможности нет, следует, осо­
бенно при наличии факторов риска (см. раздел, посвященный патоге­
незу), параллельно с НПВП принимать омепразол в небольшой дозе. 
Иногда с надеждой на положительный гастропротективный эффект 
используют отвар семян льна. Следует учитывать, что через 3 мес 
обычно наступает адаптация слизистой оболочки желудка к НПВП.
Показания к хирургическому лечению
1. Развитие любого из осложнений язвенной болезни (стеноз, 
кровотечение, перфорация, пенетрация, малигнизация язвы). 
Особенности показаний к оперативному лечению при кровотечении 
обсуждены в соответствующем разделе.
Нередко встречается ситуация, когда при компенсированном 
пилородуоденапьном стенозе терапевты пренебрегают оперативным 
вмешательством, что совершенно неверно. Для таких пациентов ме­
тодом выбора является пилоропластика.
В отдельных случаях наблюдается успешное рубцевание неглу­
боких пенетрирующих в малый сальник язв малой кривизны тела же­
лудка, когда дно язвы находилось на 1-3 мм кнаружи от стенки желуд­
ка, т.е. глубина пенетрационного канала была 1—3 мм. Такая оценка 
степени пенетрации язвы возможна только при эхографическом иссле­
довании желудка с изучением слоев стенки желудка и окружающих 
тканей в области язвы и определением глубины язвенного дефекта.
2. Неэффективность консервативного лечения рецидива яз­
венной болезни. Традиционно, по литературным данным, критерием 
предельной длительности неэффективного лечения считается 6 мес, 
однако, исходя из особенностей правил в области врачебной эксперти­
зы, целесообразно считать предельным сроком консервативного лече­
ния время непрерывной выдачи листка временной нетрудоспособности 
-  4 мес. Опыт показывает, что крайне редко наши пациенты осуществ­
ляют адекватное консервативное лечение 4 или б мес. Рационально 
считать показанием для хирургического лечения неэффективность 
консервативной терапии (отсутствие признаков рубцевания) на протя­
жении 3 мес для дуоденальной язвы и 4-6 мес -  для желудочной.
Более прогрессивный подход предлагает ведущий западноевро­
пейский гастроэнтеролог G.Tytgal (1998): дуоденальная язва счита-
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ется рефрактерной, если отсутствует ее рубцевание через 2 меся­
ца терапии Н2-блокаторами или 6 нед лечения блокаторами про­
тонного насоса; желудочная язва считается рефрактерной в слу­
чае отсутствия рубцевания через 3 месяца терапии Н2- 
блокаторами или 8 нед лечения блокаторами протонного насоса.
Считается, что увеличение размеров язвы желудка в два раза 
через 3 мес непрерывной терапии ингибиторами протонного насоса 
является бесспорным показанием к оперативному лечению. Разумеет­
ся, в таких случаях следует исключить симптоматические язвы, свя­
занные с синдромом Золлингера-Эллисона и проч.
Возможно, больным язвенной болезнью, имеющим тяжелое или 
средней тяжести течение, по социальным показаниям (отказ от лече­
ния по экономическим причинам) и при желании пациентов целесо­
образно осуществлять органосохраняющие операции (СПВ). При пи- 
лоростенозе оптимальной операцией считается СПВ с пилоропласти- 
кой. Резекции желудка по Бильрот-Н в таких случаях осуществляют 
все реже. В настоящее время осуществляют эндоскопическую СПВ.
За последние десятилетия в связи с появлением мощных антисек- 
реторных препаратов и эрадикационной терапии потребность в хирур­
гическом лечении в развитых странах уменьшилась во много раз.
7. ПРОФИЛАКТИКА 
Первичная профилактика
Целью первичной профилактики язвенной болезни является 
предотвращение заболеваемости ею.
Для первичной профилактики язвенной болезни необходимо:
♦ вести здоровый образ жизни (с исключением курения, приема 
крепких алкогольных напитков);
♦ правильно питаться (исключить торопливый прием пищи, из­
бегать употребления большого объема пищи, особенно на ночь, очень 
горячей и острой пищи);
♦ воздерживаться от приема ряда лекарственных препаратов, 
снижающих защитные свойства слизистой оболочки желудка и две­
надцатиперстной кишки, прежде всего НПВП.
Вторичная профилактика
Профилактическому лечению подлежат больные язвенной бо­
лезнью, находящиеся под диспансерным наблюдением, с отсутствием 
полной ремиссии.
Частота выявления рецидивов зависит от частоты проведения 
ФГДС после лечения (если ФГДС осуществляется 1 раз в месяц -  ре-
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цидивы выявляются у 50% больных за год, 1 раз в 6 мес -  у 11%). По 
данным G.Tytgat у пациентов, страдающих язвенной болезнью двена­
дцатиперстной кишки с хеликобактерной инфекцией, частота реци­
дивов составляет в среднем 71%, а после эрадикации -  0-22%.
Осуществление эрадикационной терапии позволяет резко сни­
зить частоту применения антисекреторных препаратов в качестве 
средств профилактической противоязвенной терапии. Их назначают 
только при HP-негативных случаях язвы и безуспешной эрадикаци­
онной терапии. Примерно 10% больных после успешной эрадикации 
нуждаются в профилактической антисекреторной терапии, т.к. забо­
левание у них продолжает рецидивировать.
ПОКАЗАНИЯ К НАЗНАЧЕНИЮ  НЕПРЕРЫВНОЙ ПОДДЕРЖИВАЮЩЕЙ 
МЕДИКАМЕНТОЗНОЙ ТЕРАПИИ ПРИ ЯЗВЕННОЙ БОЛЕЗНИ
1. Возникновение обострений язвенной болезни при отмене 
курсового лечения или при количестве рецидивов 3 раза в год и 
более (тяжелое течение заболевания). Обязательным условием явля­
ется предварительное проведение эрадикационной терапии, если к 
ней имеются показания. При безуспешной эрадикации следует пред­
принять новые попытки лечения хеликобактерной инфекции.
2. Больные, отказывающиеся от хирургического лечения (или 
при невозможности такого лечения) несмотря на наличие показаний к 
нему из-за безуспешности медикаментозной терапии, а также ослож­
ненного течения язвенной болезни: кровотечение, пенетрация, пер­
форация в анамнезе.
3. Больные после ушивания перфоративной язвы или паллиа­
тивной операции при кровотечении. В случае наличия НР- 
ассоциированной язвы успешная эрадикация обычно исключает по­
требность в поддерживающей терапии.
4. Больные со среднетяжелым и тяжелым течением язвенной бо­
лезни, наличием в анамнезе эпизодов кровотечения, а также таких 
осложнений как пенетрация, перфорация, если характер их рабо­
ты  исключает своевременное оказание хирургической помощи 
(моряки дальнего плавания, геологи, вахтовики и проч.). В случае на­
личия хеликобактерной инфекции обязательно требуется эрадикация. 
Если после успешной эрадикации стабильно сохраняется хорошее 
клиническое и эндоскопическое состояние, профилактические меро­
приятия могут ограничиться терапией «по требованию».
5. Сопутствующая ГЭРБ с эзофагитом.
6. Синдром Золлингера-Эллисона.
7. Необходимость постоянного приема НПВП. Препаратом выбора 
в этом случае будет не Н2-блокатор или ингибитор протонного насо­
са, а мизопростол.
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8. Обычно рекомендуют поддерживающую терапию больным яз­
венной болезнью старше 60 лет, иногда -  при сопутствующем цирро­
зе печени, ХНЗЛ, ХПН.
Появление выраженной субъективной симптоматики язвенной 
болезни («гиперацидизм» и боли) после отмены курсового антисекре- 
торного лечения при отсутствии язвы во время эндоскопии может яв­
ляться показанием для достаточно длительного (2-4 мес) назначения 
антисекреторных препаратов.
Профилактический курс терапии Н2-блокаторами рекомендует­
ся назначать длительностью от 2-3 мес до нескольких лет. Дозировка 
ранитидина составляет при этом 150 мг (300 мг у курящих), фамоти- 
дина -  20 мг. Частота рецидивов во время применения препаратов 
снижается в 2-3 раза по сравнению с плацебо. По данным 
П.Я.Григорьева и Э.П.Яковенко частота рецидивов после отмены Н2- 
блокаторов составляет за год 80%, а при поддерживающей терапии 
Н2-блокаторами -15-20% .
Противорецидивный профилактический курс терапии следует 
назначать за месяц до обычно возникающего рецидива, обычно вес­
ной и осенью, учитывая сезонность заболевания.
В случае профилактического приема ранитидина по 150 мг на 
ночь в течение года рецидивы наблюдались в 12% случаев, т.е. их ко­
личество снижалось примерно в 6 раз, риск язвенных кровотечений — 
в 15 раз (с 6,2% до 0,4%).
Для поддерживающего (противорецидивного) лечения омепра- 
зол назначают по 20 мг 3 раза в неделю, лансопразол -  по 30 мг. Дли­
тельность противорецидивного курса- 4 - 8  нед.
Для поддерживающей терапии возможно применение гастроце- 
пина (50 мг -  2 табл, перед ужином).
Как известно, сукральфат действует не только локально на язву, 
но оказывает положительный эффект на слизистую оболочку желудка 
(стимулирует продукцию простагландинов), поэтому этот препарат 
можно применять для поддерживающей и профилактической терапии 
в дозе 1 г за 30 мин до завтрака и перед сном.
Для профилактики НПВП-гастропатии при приеме малых доз 
(300 мг) аспирина достаточно 0.0001 мизопростола в сутки. Обычно 
для профилактики НПВП-индуцированных язв используют 200 мкг 
мизопростола в сутки или 10-20 мг омепразола. Более стойкий про- 
тективный эффект отмечается при увеличении дозы мизопростола до 
200 мкг 2-4 раза в сутки. Обычно профилактическое лечение НПВП- 
гастропатий используют при наличии факторов риска (см. раздел 
«Этиология и патогенез хронического гастрита»),
В настоящее время нет жестких рекомендаций по частоте кон­
трольных эндоскопий после успешной эрадикационной терапии.
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Следует ориентироваться по клинической картине заболевания. Не­
которые авторы рекомендуют выполнять контрольную эндоскопию 
каждые 6 мес. Чем чаще осуществляется эндоскопия, тем чаще выяв­
ляется обострение язвенной болезни, которое может протекать мало- 
симптомно.
Излечение пациента от язвенной болезни предусматривает от­
сутствие рецидивов или каких-либо проявлений заболевания в тече­
ние 5 лет. В соответствии со «Стандартами (протоколами) диагности­
ки и лечения болезней органов пищеварения», принятыми М3 Рос­
сийской Федерации в 1998, этот срок ограничен 3 годами.
8. ЭКСПЕРТИЗА ТРУДОСПОСОБНОСТИ
В развитых странах пациенты с неосложненной дуоденальной 
язвой обычно лечатся амбулаторно, причем почти весь срок заболе­
вания продолжают трудовую деятельность. Обязательным условием 
такого лечения является адекватная терапия с применением мощных 
базисных антисекреторных препаратов. При ненапряженном интел­
лектуальном или легком физическом труде пациенты также могут 
продолжать выполнять профессиональную деятельность.
Подлежат госпитализации все больные с осложненными желу­
дочными или дуоденальными язвами. Стационарное лечение также 
показано в случаях отсутствия амбулаторной гастроэнтерологической 
помощи.
Продолжительность стационарного лечения при язве желудка 
составляет около 10-30 дней, при язве двенадцатиперстной кишки -  
6-20 дней. Если язва зарубцевалась, но при этом сохраняются актив­
ный гастродуоденит и инфицированность слизистой оболочки HP, то 
это означает отсутствие полной ремиссии. Такие больные нуждаются 
в лечении, включая эрадикационную терапию, что можно осущест­
вить в амбулаторных условиях.
Сроки репарации язвы определяются давно установленными ста­
диями морфологического процесса обострения заболевания. Современ­
ные методы лечения могут несколько ускорить заживление, но чудодей­
ственного сокращения сроков в 2-3 раза (если это не эрозии или острые 
язвы) ожидать не следует. Поэтому представляют интерес классические 
представления о сроках временной нетрудоспособности, выработанные 
клиницистами ранее, согласно которым, в среднем сроки рубцевания 
язвы двенадцатиперстной кишки составляют 25-30 дней, язвы желудка 
-  40-45 дней (при средней степени тяжести заболевания). Следует учи­
тывать, что пациент не попадает к врачу в день формирования язвы. 
Обычно до этапа эндоскопической верификации рецидива и начала ле­
чения проходит неделя и даже больше. Поэтому реальные сроки зажив­
ления язвы до фазы красного рубца оказываются короче.
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При рецидиве дуоденальной язвы на все время лечения исклю­
чается тяжелый физический труд. Во время рецидива язвы желудка 
освобождение от тяжелого физического труда целесообразно про­
длить до 3 мес. Во время обострения язвенной болезни нельзя осуще­
ствлять профессиональную деятельность, если ее характер связан с 
высоким психоэмоциональным напряжением.
В соответствии с классическими представлениями, пациентам, 
страдающим гастродуоденальными язвами, противопоказана профес­
сиональная деятельность, связанная с тяжелым физическим трудом, 
вибрацией тела, гастротропными химическими веществами, частыми 
командировками и ночными сменами.
Стойкая утрата трудоспособности (III группа инвалидности) ус­
танавливается, если имеется необходимость перехода на работу без 
вышеуказанных вредностей, что сопровождается снижением квали­
фикации. При тяжелой форме язвенной болезни, приводящей к пол­
ной утрате трудоспособности на длительное время, устанавливают II 
группу инвалидности.
Э Р О З И И  Ж Е Л У Д К А  
И  Д В Е Н А Д Ц А Т И П Е Р С Т Н О Й  К И Ш К И
ТЕРМИНОЛОГИЯ И КЛАССИФИКАЦИЯ
Эрозии слизистой оболочки желудка впервые были впервые 
описаны итальянским анатомом Дж.Морганьи в 1756 г. При эндоско­
пических исследованиях эрозии встречаются у 3-4% пациентов. 
Примерно 30-50% эрозий сопутствуют язвенной болезни.
Эрозии желудка и двенадцатиперстной кишки представля­
ют собой дефекты гастродуоденальной слизистой оболочки, не 
достигающие ее собственной мышечной пластинки. Таким обра­
зом, принципиальное различие эрозий и язв заключается только в 
глубине поражения стенки желудочно-кишечного тракта. Эрозивные 
поражения желудка и двенадцатиперстной кишки по МКБ-10 
входят в одну рубрику с язвенной болезнью.
ЭРОЗИЯ -  ЭТО ПОВЕРХНОСТНЫЙ ДЕФЕКТ В ПРЕДЕЛАХ СЛИЗИСТОЙ 
ОБОЛОЧКИ (ДАЖЕ НЕ НА ВСЮ ЕЕ ТОЛЩИНУ), ЯЗВА -  БОЛЕЕ 
ГЛУБОКОЕ ПОРАЖЕНИЕ, КОТОРОЕ МОЖЕТ ЗАХВАТЫВАТЬ ВСЕ СЛОИ 
СТЕНКИ ЖЕЛУДКА ИЛИ ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШКИ. ЭРОЗИИ 
_______________ ЗАЖИВАЮТ БЕЗ ОБРАЗОВАНИЯ РУБЦА.________________
В отличие от язв, когда глубина поражения большая и может 
захватывать все слои, эрозии представляют собой дефект только 
слизистого слоя стенки желудка. Различают следующие основные
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виды эрозий: 1)поверхностные (плоские); 2)воспалительно-
гиперпластические (полные). В последние годы эндоскопическая 
терминология все чаще приводится в соответствие с требованиями 
OMED (Committee of the World Society of Digestive Endoscopy). В ча­
стности, рекомендуется не пользоваться термином «эрозивный гаст­
рит», а применять термины «геморрагическая гастропатия» и 
«папулезная гастропатия».
Общепринятой клинической классификации гастродуоденаль­
ных эрозий не существует. Не зря существует высказывание о «хаосе 
классификаций эрозий» (M.Stolte, 1993). К хроническим относят эро­
зии, не подвергшиеся обратному развитию в течение 30 дней и более 
(Walk, 1991).
Наиболее известна классификация эрозий В.Д.Вололагина 







2 .1 .первичные (стрессогенно-адаптогенные)
2.2. вторичные (соматогенные)
2.3 .фаза (острота) процесса
-  зрелые эрозии (фаза обострения)
-  незрелые эрозии (фаза ремиссии)
^Характеристика эрозий
1 .Локализация (двенадцатиперстная кишка и ее отделы, желу­
док и его отделы)
2. Одиночные или множественные
3. Форма
4. Размеры
5. НР+ или HP—
бДополнительные характеристики (геморрагические эрозии, 
подслизистые геморрагии и проч.)
Термин «поверхностные» эрозии имеет следующие синонимы: 
острые, плоские, неполные и банальные эрозии. Среди острых эро­
зий различают поверхностные, у которых дефект слизистой оболочки 
достигает собственной пластинки, и глубокие эрозии, которые харак­
теризуются болеее глубоким дефектом слизистой оболочки: разруша­
ется собственная пластинка слизистой оболочки, но мышечная пла­
стинка остается интактной.
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Термин «полные» эрозии имеет следующие синонимы: хрони­
ческие эрозии, папулезная гастропатия, папулы, воспалительно­
гиперпластические эрозии, приподнятые эрозии, вариолоформ- 
ная гастропатия.
Фазе обострения хронических эрозий соответствуют полные 
хронические эрозии (на их вершинах имеются признаки некроза и де- 
сквамации поверхностного эпителия), фазе ремиссии -  неполные 
хронические эрозии (на вершине эрозии только гиперемия).
При наличии желудочной или дуоденальной язвы эрозии опи­
сываются после формулировки диагноза язвы. В случае хеликобак- 
терного гастрита формулировку диагноза следует начинать с указания 
эрозий. При первичных эрозиях диагноз (та часть, которая касается 
патологии желудка) также начинается с описания эрозий. При вто­
ричных эрозиях вследствие анемии, ХПН и проч. эрозии упоминают­
ся после формулировки основного диагноза, за исключением случаев 
кровотечения, которое выступает на первый план в клинической кар­
тине и требует лечения в хирургическом отделении.
ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ
Этиологические факторы гастродуоденальных эрозий примерно 
соответствуют таковым при язвенной болезни и симптоматических 
язвах. Патогенез эрозий детально не установлен.
Острые эрозии
В формировании острых первичных эрозий наибольшее значе­
ние имеют стрессовые факторы, а также такие внешние воздействия, 
как НПВП, крепкие алкогольные напитки, кортикостероиды, резер­
пин, препараты хлорида калия и проч. Вторичные (эндогенные) ост­
рые эрозии являются сопутствующей патологией или осложнением 
различных заболеваний. Наиболее часто вторичные острые эрозии 
ассоциированы с хеликобактерным гастритом и язвенной болезнью. 
Вторичные эрозии встречаются при почечной недостаточности, ане­
мии, заболеваниях печени, опухолях кишечника и т.п. 
«Эрозирование» слизистой оболочки наблюдается при раке, лимфо­
мах и других опухолях желудка, болезни Крона.
Возникновению острых эрозий предшествуют нарушения мик­
роциркуляции в слизистой оболочке. При электронной микроскопии 
установлено, что вначале наступает дилятация мелких сосудов и уве­
личение в них числа фенестр. Затем наступает разрушение эпители­
альных клеток. Острые аспириновые эрозии рассматривают как 
ишемический инфаркт слизистой оболочки. Важное значение име­
ет капилляропатия в связи с выбросом биологически активных ве­
ществ (гистамина, гепарина) и капиллярный стаз в области шеечного
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отдела желез желудка. Повреждения поверхностного эпителия могут 
быть связаны с воспалением в ответ на травматизацию и периодиче­
ские нарушения кровообращения.
Хронические эрозии
Первичные хронические эрозии (стрессогенно-адалтогенные) 
обычно возникают у практически здоровых молодых людей без со­
путствующих заболеваний под воздействием неблагоприятных соци­
ально-климатических или психотравмирующих факторов. К вторич­
ным (соматогенным) относят хронические эрозии, возникающие чаще 
в среднем и старшем возрасте как местное проявление циркуляторно­
гипоксических расстройств. В 75% случаев такие эрозии сочетаются с 
заболеваниями сердечно-сосудистой системы или печени. Хрониче­




Клиническая картина у больных гастродуоденальными эрозия­
ми неспецифична. Основные варианты течения: бессимптомный, 
диспептический (чаще язвенноподобный), геморрагический.
Острые эрозии
Острые первичные эрозии на фоне неизмененной слизистой 
оболочки у молодых людей протекают преимущественно бессим­
птомно.
Нередко клиническая картина у  больных острыми эрозиями, осо­
бенно при повышенной кислотопродукции и наличии HP, напоминает 
проявления язвенной болезни двенадцатиперстной кишки или дисталь­
ного отдела желудка. Возможно появление диспептических жалоб.
Обычно при вторичных острых эрозиях субъективную и объек­
тивную симптоматику определяет основное заболевание. Нередко 
острые эрозии проявляются желудочным кровотечением различной 
степени выраженности.
Хронические эрозии
Больные хроническими эрозиями обычно имеют болевой син­
дром и симптомы диспепсии. Нередко их жалобы напоминают тако­
вые у больных язвенной болезнью двенадцатиперстной кишки или 
дистального отдела желудка.
Отрыжка и изжога имеют упорный характер и наблюдаются у 
75% больных, часто сочетаясь с «тяжестью» в правом подреберье и
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метеоризмом, прежде всего, у больных с сопутствующим хрониче­
ским дуоденитом и терминальным эзофагитом. Периодические, то- 
щаковые и «голодные» боли в эпигастрии, присущие абсолютному 
большинству больных с полными эрозиями, часто иррадиируют в по­
звоночник. В молодом возрасте преобладают тупые и ноющие боли, в 
старших возрастных группах боль на фоне нарастания тяжести в эпи­
гастрии носит преимущественно схваткообразный характер с сопут­
ствующей тошнотой, неустойчивым стулом с тенденцией к запорам.
При хронических эрозиях сроки репарации язвенных дефектов 
увеличиваются на 7-14 дней и более, при острых эрозиях -  укорачи­
ваются на 3-S дней.
Эндоскопическая диагностика
Основное значение в диагностике эрозий имеет эндоскопия, ко­
торая должна дополняться морфологическим исследованием гастро- 
биоптатов. Обычно эндоскопическое исследование при диагностике 
эрозий осуществляется с оптическим увеличением.
Острые эрозии
Поверхностные эрозии желудка представляют собой плоские 
дефекты слизистой оболочки различной величины (обычно до 5 мм) и 
формы, покрытые фибринозным налетом или без него. Размеры ост­
рых эрозий от десятых долей миллиметра, когда они неразличимы без 
оптического увеличения эндоскопа, до 10-20 мм. Края поверхност­
ных эрозий обычно невысокие. Слизистая оболочка в области эрозий 
гиперемированная, отечная, чаще в виде небольшого узкого ободка 
(венчик гиперемии -  признак острой эрозии), реже с более широким 
овалом. Эрозии покрыты фибрином. Очищение поверхности эрозии 
от фибрина является признаком скорого заживления.
Стрессовые эрозии обычно располагаются в теле и субкардии 
желудка. Эрозии, ассоциированные с хеликобактерным гастритом, 
располагаются в антральном отделе.
Поверхностные эрозии двенадцатиперстной кишки отличаются 
небольшими размерами (2-3 мм), обычно они множественные, крас­
ного цвета, дно чаще чистое, иногда при их характеристике исполь­
зуют термин «перец с солью». Геморрагические эрозии двенадцати­
перстной кишки представляют собой мелкоточечные дефекты диа­
метром до 1 мм.
Подслизистые геморрагии предшествуют развитию острых ге­
моррагических эрозий. Геморрагические эрозии разнообразны не 
только по форме и величине, но и по глубине поражения слизистой 
оболочки, покрыты кровью или геморрагическим налетом (соляно­
кислым гематином). Слизистая оболочка вокруг геморрагических
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эрозий бледная, слегка отечная, нередко покрыта слоем алой крови 
или налетом кровянистой слизи.
Чрезвычайно важное значение имеет разграничение доброкаче­
ственных эрозий и эрозирование поверхности рака желудка. Появле­
ние эрозий на ригидной стенке желудка требует проведения гастро­
биопсий и дообследования.
Эпителизация острых эрозий обычно происходит через 2-7 
дней. При больших размерах и геморрагическом характере пораже­
ния острые эрозии эпителизируются в течение 2 нед. После заживле­
ния острых эрозий на поверхности слизистой оболочки не остается 
рубцов или каких-либо других изменений.
Острые эрозии встречаются чаще хронических.
Хронические эрозии
Полные (хронические) эрозии желудка имеют вид полиповид­
ных образований или округлых выбуханий на слизистой оболочке с 
центральным дефектом овальной или округлой формы, заполненным 
фибринозным налетом. Часто эти эрозии располагаются на вершинах 
складок, причем обычно при раздувании желудка воздухом складки 
полностью расправляются, а полиповидные возвышения остаются.
Слизистая оболочка в зоне эрозий может быть умеренно отеч­
ной, гиперемированной или почти неизмененной.
Размеры хронических эрозий различны -  от мелких (2-4 мм) до 
крупных (8-15 мм). Чаще диаметр полных эрозий составляет 3-7 мм. 
Число полных эрозий от 1 до 15, причем более чем в половине случа­
ев хронические эрозии множественные. Хронические эрозии распо­
ложены, как правило, в виде цепочек. Излюбленная их локализация -  
антральный отдел желудка.
В фазе обострения полные эрозии являются по эндоскопиче­
ской характеристике зрелыми: на их втянутых вершинах имеются 
признаки некроза и десквамации поверхностного эпителия, фибри­
нозный налет. В фазе ремиссии хронической эрозии некроз на вер­
шине отсутствует, регистрируется венчик гиперемии.
Отличить при эндоскопии воспалительно-гиперпластическое 
образование на месте зажившей эрозии от полипа визуально, без гис­
тологического изучения материала, взятого при прицельной биопсии, 
невозможно. Одиночные полные эрозии желудка, а также множест­
венные эрозии, сочетающиеся с ригидностью стенки, требуют исклю­
чения рака желудка. При одиночной полной эрозии требуется прово­
дить дифференциальную диагностику с ранним раком типа Па+Пс, 
при множественных острых эрозиях, особенно больших размеров, -  с 
эрозированием инфильтративно растущего рака желудка.
При дифференциальной диагностике хронических эрозий с поли­
пами рекомендуется использовать не щипковую, а петлевую биопсию.
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Морфологическая диагностика
Судить о характере эрозий можно только на основании гистоло­
гического исследования.
Острые эрозии
Гистологически все виды поверхностных эрозий представляют 
собой десквамацию поверхностно-ямочного эпителия и поверхност­
ный некроз слизистой оболочки, в связи с чем иногда морфологами 
называются как поверхностно-некротические или десквамационные 
эрозии. Характерна нейтрофильно-эозинофильная или лимфоцитар­
ная инфильтрация слизистой оболочки периэрозивной зоны. В слизи­
стой оболочке, окружающей эрозии желудка, в зависимости от при­
чины эрозивного процесса, могут отмечаться явления поверхностного 
или диффузного гастрита (хеликобактерного), реже -  атрофия или 
норма.
Стрессогенные или алкогольные (особенно, если алкоголь при­
нимался вместе с НПВП) эрозии молодых людей с бессимптомным 
течением заболевания обычно не связаны с HP. Если же неполные 
эрозии сочетаются с язвенной болезнью двенадцатиперстной кишки, 
HP определяется почти всегда.
НПВП-индуцированные эрозии чаще имеют картину эозино­
фильного ишемического некроза, примыкающего к lamina propria 
слизистой оболочки, в то время как для эрозий, развившихся вследст­
вие хеликобактерной инфекции, более характерен негомогенный 
фибриноидный некроз с гранулоцитами и детритом.
При микроскопических первичных поверхностных острых эро­
зиях заживление идет очень быстро путем быстрой реституции эпите­
лия и завершается в течение часа. При мелких глубоких острых эрози­
ях скорость репарации также очень высока и закрытие дефекта непол­
ноценным измененным эпителием происходит через 12-14 часов.
Хронические эрозии
В хронических эрозиях, как и при язвах, определяется фибри­
ноидный некроз, однако некротических наложений меньше, т.к. ниша 
значительно меньше, чем язвенная. Под фибриноидным некрозом 
лейкоцитарная инфильтрация едва ли превышает таковую в других 
отделах слизистой оболочки. Фагоциты как бы не распознают фибри­
ноидный некроз. В то же время на расстоянии 2-5 мм от эрозий все­
гда очень много лейкоцитов. Под зоной фибриноидного некроза оп­
ределяется узкая, прерывистая грануляционная ткань. Зоны склероза, 
как это бывает при язве, в случае эрозии нет, имеются лишь утолщен­
ные ретикулиновые и отдельные коллагеновые волокна.
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Гистологически первичные (стрессогенно-адаптогенные) хро­
нические эрозии соответствуют преимущественно гиперпластиче­
ским эрозиям с фовеолярной и простой регенераторной гиперплази­
ей, являющейся проявлением десинхронизации процессов пролифе­
рации и дифференцировки клеток. Гистологически хронические эро­
зии схожи с изъязвившимися доброкачественными полипами.
ГАСТРОДУОДЕНАЛЬНЫЕ' ЭРОЗИИ 
ПОДРАЗДЕЛЯЮТСЯ НА ОСТРЫЕ И ХРОНИЧЕСКИЕ.
ОСТРЫЕ (поверхностные, неполные, плоские, банальные) 
эрозии представляют собой дефект (некроз) эпителия. Острые 
эрозии могут быть первичными (стрессовыми или после приема 
алкоголя, НПВП) и вторичными (на фоне сопутствующих заболе­
ваний). Заживают острые эрозии за несколько дней.
ХРОНИЧЕСКИЕ (полные, приподнятые, воспалительно­
гиперпластические э р о з и и , папулезная гастропатия, папулы, ва- 
риолоФормная гастропатия) эрозии имеют вид полиповидных об­
разований размерами 2-12 мм. Первичные хронические эрозии 
(стрессогенно-адаптогенные) обычно возникают у  практически 
здоровых молодых люден без сопутствующих заболеваний под 
воздействием неблагоприятных социально-климатических или 
психотравмирующих факторов, заживают через 2-3 мес. Вторич­
ные хронические эрозии часто являются следствием патологии 
сердечно-сосудистой системы, существуют многие месяцы и  годы, 
в фазе обострения имеют вид зрелых эрозий (некроз на вершине), 
в фазе ремиссии — незрелых (гиперемия на вершине).
Хронические эрозии, особенно впервые выявленные, требу- 
ют морфологической верификации._____________________________
Причиной возвышения хронических эрозий является ги­
перплазия пилорических желез. Пилорические железы увеличены, 
разделены на дольки тяжами коллагена и гладких мышц. Выбухание 
слизистой оболочки на месте эрозии остается постоянным вследствие 
развития фиброза тканей и выраженного продуктивного воспаления.
В связи с нахождением в слизистой оболочке вокруг полных 
эрозий выраженной лимфоцитарной инфильтрации, гастрит в этом 
случае называют «вариолоформный» или «лимфоцитарный».
В слизистой оболочке желудка, окружающей хронические эро­
зии, обнаруживается нормальная слизистая оболочка в 25% случаев, 
поверхностный гастрит -  в 47% случаев, атрофический гастрит -  в 
8% случаев и гиперплазия в области желудочных ямок -  у 20% боль­
ных. Хронические эрозии могут располагаться на вершинах гипер­
пластических полипов.
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Хронические эрозии, как у молодых, так и у пожилых людей, 
тесно связаны с инфицированностью HP.
ЛЕЧЕНИЕ И ПРОФИЛАКТИКА
Лечение больных эрозиями осуществляется амбулаторно, при 
геморрагическом синдроме -  стационарно.
Устранение вредных воздействий при первичных острых эрози­
ях приводит к эпителизации дефектов слизистой оболочки желудка 
через 2-7 дней.
После устранения неблагоприятных факторов стрессогенно- 
адаптогенные первичные хронические эрозии у молодых людей под­
вергаются обратному развитию без лечения в течение 2-3 мес при­
мерно в трети случаев. Характерной особенностью вторичных хрони­
ческих эрозий является их медленное заживление (до 2-3 лет). Чаще 
наблюдается рецидивирующее течение, с периодами обострения и 
ремиссии. Спонтанного заживления вторичных полных эрозий обыч­
но не происходит.
Лечение эрозивного поражения желудка осуществляется по об­
щим принципам лечения диспепсии, гастрита и язвенной болезни с 
учетом клинического варианта диспепсии и преобладающих синдро­
мов. При вторичных острых и хронических эрозиях решающее значе­
ние имеет лечение основного заболевания.
При наличии клинических проявлений повышенной кислото- 
продукции последовательно назначают антациды, Нг-блокаторы, ин­
гибиторы протонного насоса вплоть до купирования субъективной 
симптоматики.
При жалобах по типу дисмоторной диспепсии (тошнота, чувст­
во полноты после еды в эпигастрии, быстрая насыщаемость) требует­
ся назначать прокинетики (домперидон или цисаприд).
Несмотря на хороший прогноз заболевания без фармакотерапии 
при бессимптомных острых эрозиях, лучше применять антациды типа 
маалокса. Назначение таких же антацидов целесообразно при клини­
чески бессимптомных первичных хронических эрозиях.
В комплекс лечения острых и хронических эрозий антрального 
отдела, особенно у больных молодого возраста, при антральном гаст­
рите или язвенной болезни двенадцатиперстной кишки, ассоцииро­
ванной с HP, необходимо включать эрадикационные схемы.
При осложнении эрозий кровотечением следует назначать ин­
гибиторы протонного насоса, причем при этом осложнении кон­
трольные эндоскопические исследования следует проводить через 3, 
б и 12 мес после рецидива заболевания.
При вторичных хронических эрозиях у больных сердечно­
сосудистой патологией важное значение имеет применение препара-
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тов, улучшающих реологические свойства крови и сосудистой стенки 
(трентап, курантил).
Применяют профилактическое противорецидивное весенне­
осеннее лечение. На 3-4 нед назначают антациды и обволакивающие 
препараты. Направление на санаторно-курортное лечение осуществ­
ляют не ранее чем через 1 мес после купирования симптомов обост­
рения заболевания. В межрецидивный период следует использовать 
питьевые минеральные воды малой и средней минерализации.
Проведение контрольных эндоскопических исследований с 
прицельной биопсией из края хронической эрозии и гистологическим 
анализом гастробиоптата следует осуществлять не реже 1 раза в год 
для больных моложе 30 лет и не реже 1 раза в б мес для больных бо­
лее старшего возраста.
П Л А Н  С А М О П О Д Г О Т О В К И
1. Вспомнить клинически значимые аспекты анатомии, физиоло­
гии, патоанатомии и патофизиологии желудка и двенадцатиперстной 
кишки в аспекте ульцерогенеза (воспользоваться конспектами лекций 
и учебной литературой прошлых лет).
2. Повторить механизм действия, противопоказания и побочные 
эффекты основных препаратов, применяемых при лечении язвенной 
болезни (антациды и антисекреторные препараты, регуляторы мото­
рики, обволакивающие и повышающие резистентность слизистой 
оболочки желудка).
3. Прочитать текст лекции по теме. При выполнении данного пунк­
та самоподготовки, как и последующих п.п. 5 ,6  и 7, следует ориенти­
роваться на «Основные вопросы темы», приведенные выше.
4. Прочитать раздел учебника по теме.
5. Прочитать информационный блок данной главы практикума.
6. Прочитать интересующую Вас рекомендованную литературу по 
разделам темы (если позволяет время, которое Вы выделили на само­
подготовку).
7. Выучить выделенные и рекомендованные для запоминания в 
тексте практикума положения, разделы лекции, учебника или допол­
нительной литературы, правила выписки и дозировку основных пре­
паратов, применяемых при лечении язвенной болезни.
8. Выполнить домашние тестовые задания, записать ответы в рабо­
чую тетрадь (не пользуясь при ответе материалами лекции и литера­
турой). Сверить свои ответы с эталонами, исправить ошибки.
9. Ответить на контрольные вопросы.
НШри неправильных ответах на тесты и возникновении затрудне­
ний при ответах на контрольные вопросы, еще раз прочитать основ-
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ные положения темы (при верном ответе на 80% вопросов и более) 
или полностью повторить п.п.3-7 (при верном ответе менее чем на 
80% вопросов).
11.Записать возникшие вопросы, на которые не найдены ответы в 
указанных источниках, в рабочую тетрадь.
ТЕСТОВЫЕ ЗАДАНИЯ
1-Я СТУПЕНЬ (НИЗШАЯ)
1. При каком заболевании наблюдается наиболее выраженное по­
вышение кислотопродукции?
а) хронический антрум-гастрит
б) язвенная болезнь желудка
в) гастринома (синдром Золлингера-Эллисона)
г) рак желудка
д) язвенная болезнь двенадцатиперстной кишки
2. Каков типичный характер болей при язвенной болезни двенадца­
типерстной кишки?
а) боли в эпигастрии, возникающие натощак и через 2-3 часа после
еды
б) ноющие, периодически усиливающиеся боли, особенно после 
приема жирной пищи, с локализацией в области правого подреберья 
и иррадиацией в правую лопатку
в) постоянная тупая ноющая боль в эпигастрии
г) тупая ноющая боль в эпигастрии, усиливающаяся при приеме 
пищи
д) сжимающие боли за грудиной
3. Для препарата фамотидин подберите его характеристику:
а) блокатор Нг-гистаминовых рецепторов
б) холинолитик общего действия
в) холинолитик селективного действия
г) антацид
д) блокатор протонного насоса
4. Для препарата маалокс подберите его характеристику:
а) блокатор Нг-гистаминовых рецепторов
б) холинолитик общего действия
в) холинолитик селективного действия
г) антацид
д) блокатор протонного насоса
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5. Побочным эффектом применения Н2-блокатора (фамотидина) 
при длительном лечении обострения язвенной болезни является:
а) угнетение цитохрома Р-450
б )  гиперпролактинемия
в) антиандрогенный эффект, импотенция
г) увеличение массы гастрин-продуцирующих (ECL) клеток
д) сухость во рту
6. Применение какого препарата обеспечит наибольшую вероят­





д )  ранитидин
7.Основой лечения дуоденальной язвы при повышенной желудоч­
ной кислотопродукции у пациента молодого возраста является:





8 . Резистентность слизистой оболочки желудка к действию повреж­













д )  нифедипин







д) простагландин Е2 и 12
2-Я СТУПЕНЬ (СРЕДНЯЯ)
1 .Увеличение массы гастрин-продуцирующих клеток и, соответст­
венно увеличение уровня гастрина в крови с повышением кислотно­
сти, является побочным эффектом терапии:
А) маалоксом; Б) циметидином; В) ранитидином;
Г) фамотидином; Д) омепразолом
а) верно для А г) верно для Б, В, Г и Д
б) верно для Б, В и Г д) все утверждения верны
в) все утверждения неверны
2. В патогенезе язвенной болезни желудка имеют значение все ни­
жеследующие факторы, кроме:
а) воздействие Helicobacter pylori
б) повышение желудочной продукции хлористоводородной кисло­
ты и пепсина
в) ускорение желудочной эвакуации
г) снижение защитных свойств слизистой оболочки желудка
д) нарушение кровообращения в стенке желудка
3. Больная страдает язвенной болезнью желудка и ревматоидным 
артритом. Для лечения ревматоидного артрита необходимо назначить 






д) никакой из перечисленных
4. Какие препараты можно использовать в качестве монотерапии 
при язвах желудка?
А) рабепразол; Б) фамотидин; В) ранитидин; Г) омепразол;
Д)координакс
а) верно только для Г г) верно только для Б, В и Г
б) верно для А, Б, В и Г д) все утверждения верны
в) все утверждения неверны
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5. Наиболее эффективно и длительно снижает повышенную кисло- 





д )  ранитидин
6. Какой из признаков не характерен для обострения язвенной бо­
лезни двенадцатиперстной кишки?
а) боли натощак
б) боли через 1 0  мин после еды
в) боли через 2-3 часа после еды
г) изжога
д) локализация болей в эпигасгрии справа
7. Больной С., 33 лет, жалуется на умеренные разлитые боли в эпи- 
гастрии, возникающие через 10-30 мин после еды, изжогу, горечь во 
рту, отрыжку кислым, тошноту, тяжесть в эпигастрии. Подобные бо­
ли, периодически усиливаясь, беспокоят около двух лет. Какое ниже­
следующее утверждение неверно для данного случая?
а) диагноз хронического гастрита можно считать верифицированным
б) требуется выполнить ФЭГДС
в) желательно определить инфицированность слизистой желудка 
Helicobacter pylori
г) в комплекс лечения больного нужно включить домперидон
д) больному необходимо регулярное питание
8 . Какой вариант лечения Вы предпочтете при неосложненной яз­
венной болезни двенадцатиперстной кишки средней степени тяжести 





д) стандартная схема эрадикации Helicobacter pylori
9. Кпиническими проявлениями язвенной болезни желудка являют­
ся все, кроме одного из нижеперечисленных симптомов:
а) при язве субкардиального отдела после приема пищи возникают 
ранние боли (в течение первых 30 мин после еды), затем отмечается 
хорошее самочувствие
б) при язве средней и нижней трети тела желудка после приема 
пищи отмечается хорошее самочувствие (в течение 30 мин -  1 ч), за-
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тем боли (в течение 1-1 '/2 ч до полной эвакуации пищи из желудка) , 
затем отмечается хорошее самочувствие
в) язвы пилорического отдела желудка и луковицы двенадцатипер­
стной кишки имеют клинические проявления по следующей схеме: 
«голодные» боли -> прием пищи -> хорошее самочувствие (в течение 
172-2 ч до полной эвакуации пищи из желудка) —► поздние боли
г) язвы пилорического канала характеризуются упорным течением 
заболевания
д) средний возраст больных дуоденальными язвами на 10-15 лет 
меньше, чем желудочными
Ю.Побочное действие фамотидина:
а) угнетение цитохрома Р-450
б) гиперпролактинемия
в) антиандрогенный эффект, импотенция
г) увеличение массы гастрин-продуцирующих (ECL) клеток
д) сухость во рту
3-Я СТУПЕНЬ (ВЫСШАЯ)
1.У больного 36 лет обнаружены множественные желудочные и 
дуоденальные язвы, при фракционном желудочном зондировании с 
субмаксимальной стимуляцией гистамином дебит-час кислотной 
продукции 43 ммоль, свободной соляной кислоты -  39 ммоль. Эф­
фект от терапии де-нолом, маалоксом, гастроцепином отсутствует. 
Ваше предположение о наиболее вероятном диагнозе:
а) косвенные признаки хронического активного гепатита
б) карциноидный синдром
в) гастринома (синдром Золлингера-Эллисона)
г) изъзвленная форма рака желудка
д) феохромоцитома
2 .Основными факторами ульцерогенеза, обусловленного хелико- 
бактерной инфекцией, являются все следующие, кроме:
а) стойкое повышение кислотопродукции
б) полиморфноядерная инфильтрация слизистой оболочки желуд­
ка, вызывающая повреждение эпителиоцитов
в) повреждение эндотелия микрососудов желудка, из-за чего нару­
шается микроциркуляция и трофика слизистой оболочки
г) качественные и количественные изменения слизи, уменьшение 
ее гидрофобности, снижение вязкости, уменьшение толщины слоя 
слизи
д) уменьшение содержания метаболитов кислорода, понижение об­
ратной диффузии Н* в слизистой оболочке желудка
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3.Какая оптимальная суточная доза омепразола при лечении паци­
ентов с обострением язвенной болезни двенадцатиперстной кишки?
а) 1200 мг




4.Эрадикация хеликобактерной инфекции предполагает, что пра­
вильны все следующие варианты, кроме:
а) начать эрадикацию можно со схемы однонедельной тройной те­
рапии: омепразол+амоксициллин+кларитромицин
б) можно использовать однонедельную тройную терапию: ранити- 
дин+ампициллин+метронидазол
в) при неэффективности однонедельной тройной терапии с омепра- 
золом и резистентности хеликобактера к метронидазолу, можно про­
вести квадро-терапию с де-нолом
г) прием метронидазола осуществляется после еды
д) перед эрадикационной терапией при язве желудка следует опре­
делить наличие Helicobacter pylori
5. Какое положение неверно?
а) вероятность возникновения язвенной болезни составляет при нор­
мальной гистологической картине слизистой оболочки желудка 0%
б) вероятность возникновения язвенной болезни составляет при 
хроническом антральном гастрите (НР-позитивном) 15%
в) для успешной репарации язвы pH желудка должна быть менее 3 
в течение 18 часов в сутки
г) в язве определяют 4 зоны: экссудации, фибриноидного некроза, 
грануляционной ткани и рубца
д) в среднем с момента возникновения дуоденальной язвы до появ­
ления красного рубца проходит 4-6 нед, а при язве желудка -  6 -8  нед
6 . На репарацию язвы различные факторы оказывают следующее 
влияние (найти неверное утверждение):
а) наличие высокой кислотности желудочного сока неблагоприятно 
сказывается на репарации
б) чем проксимальнее расположена язва, тем медленнее она заживает
в) язвенная болезнь у женщин в целом протекают более легко, чем 
у мужчин, однако заживление язвы у женщин идет медленнее
г) быстрее заживают язвы, локализующиеся на передней и нижней 
стенках луковицы, медленне -  на верхней и задней стенках луковицы
д) скорость репарации выше при язвах больших размеров
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7. Побочные эффекты и осложнения при приеме алюминийсодер­
жащих антацидов включают все, кроме:
а) антацидные препараты, содержащие магний, вызывают запоры, 
кальций и гидроокись алюминия -  диарею
б) нарушение абсорбции фосфатов, что в качестве компенсаторной 
реакции вызывает резорбцию кальция и фосфора в костях
в) возникает «ньюкастловская костная болезнь» -  алюминий непо­
средственно поражает костную ткань, нарушает минерализацию, ток­
сически действует на остеобласты, нарушает функцию паращитовид­
ных желез, угнетает синтез активного метаболита витамина D3
г) при длительном приеме алюминийсодержащих антацидов может 
развиваться энцефалопатия
д) препараты, содержащие гидроокись алюминия, связывают в ки­
шечнике фтор, что в конечном итоге способствует остеопорозу
8 . Какая фармакокинетическая характеристика антисекреторного 
препарата неверна?
а) период полуэлиминации пирензипина составляет около 1 1  часов
б) время сохранения терапевтической концентрации в крови для 
циметидина 6 ч, ранитидина- 8-12 ч, фамотидина- 12-24 ч
в) фамотидин подвергается биотрансформации преимущественно в 
печени
г) всасывание омепразола происходит в двенадцатиперстной киш­
ке, биодоступность для капсул составляет 35-40%
д) омепразол является кислотонеустойчивым
9. Какая однонедельная антихеликобактерная схема является верной?
а) омепразол по 20 мг в день + метронидазол 400 мг 3 раза в день 
(или тинидазол 500 мг 2 раза в день) + кларитромицин 250 мг 2 раза 
в день в конце еды
б) омепразол по 2 0  мг 2  раза в день + амоксициллин 10 0 0  мг 2  раза 
в день + кларитромицин 500 мг 2 раза в день
в) омепразол по 20 мг 2 раза в день + амоксициллин 500 мг 2 раза в 
день + метронидазол 400 мг 2 раза в день в конце еды
г) де-нол 120 мг 4 раза в день + тетрациклин 200 мг 4 раза в день + 
метронидазол 400 мг 4 раза в день
д) ранитидин-висмут-цитрат 2 0 0  мг 2  раза в день + кларитромицин 
250 мг 2 раза в день + метронидазол 500 мг 2 раза в день в конце еды
10. У больного язвенной болезнью двенадцатиперстной кишки по­
сле 2 -летней ремиссии возник рецидив заболевания, подтвержденный 
гастродуоденоскопией. Больному необходимо оказать помощь в свя­
зи с сильными болями. Какой из перечисленных препаратов Вы 




в )  ранитидин
г) рабепразол
д) сукральфат (вентер)
КО Н ТРО ЛЬН Ы Е ВОП РО СЫ
I .Дайте определение язвенной болезни.
2. Перечислите основные факторы агрессии, имеющие значение в 
ульцерогенезе.
3. Перечислите основные факторы защиты желудка и двенадцатипер­
стной кишки от язвообразования.
4. Какой фактор ульцерогенеза считается ведущим в современной га­
строэнтерологии?
5. На что будет жаловаться пациент с типичным течением язвенной 
болезни желудка?
6. На что будет жаловаться пациент с типичным течением язвенной 
болезни двенадцатиперстной кишки?
7. Какие изменения можно обнаружить при объективном обследова­
нии пациентов, страдающих язвенной болезнью желудка?
8. Какие изменения можно обнаружить при объективном обследова­
нии пациентов, страдающих язвенной болезнью двенадцатиперст­
ной кишки?
9. Данные лабораторных исследований при неосложненной язвенной 
болезни.
Ю.Инструментальные (эндоскопический и рентгенологический) ме­
тоды диагностики язв желудка и двенадцатиперстной кишки.
II .С какими заболеваниями и каким образом следует проводить диф­
ференциальный диагноз при язвенной болезни?
12. Динамика эндоскопической картины гастродуоденальных язв в 
процессе консервативной терапии.
13. Классификация язвенной болезни.
14. Сформулируйте несколько вариантов диагноза язвенной болезни 
при различной тяжести заболевания и локализациях язв.
15. Методы лечения язвенной болезни.
16.0сновные группы препаратов, применяющихся в настоящее время 
при лечении язвенной болезни.
17. Выбор тактики лечения пациента, страдающего язвенной болез­
нью.
18. Варианты стандартных схем антихеликобактерной терапии.
19. Какие правила применения стандартных схем антихеликобактер­
ной терапии?
373
20. Диспансеризация больных хроническим гастритом.
21. Противорецидивные мероприятия у больных язвенной болезнью.
22. «Терапия по требованию» у больных язвенной болезнью.
23. Какое принципиальное отличие гастродуоденальных язв и эрозий?
24. Классификация эрозий желудка.
25. Как быстро заживают острые и хронические эрозии?
ПРАВИЛЬНЫЕ ОТВЕТЫ НА ТЕСТОВЫЕ 
ЗАДАНИЯ
1-Я СТУПЕНЬ (НИЗШАЯ)
1. в 6. г
2. а 7. а
3. а 8. г
4. г 9 .6
5. г 10. д
2-Я СТУПЕНЬ (С
1. г б .б
2. в 7. а
3. г 8 .д
4 .6 9. д
S. а 10. г
3-Я СТУПЕНЬ (В1
1. в 6. г
2. д 7. а
3. г 8. в
4 .6 9 .6
5. в 10. г
ОЦЕНКА РЕЗУЛЬТАТОВ ТЕСТОВОГО 
ЗАДАНИЯ
1-Я СТУПЕНЬ (НИЗШАЯ)
9-10 баллов. Вы отлично справились с заданием. Не оболь­
щайтесь -  вопросы были слишком простые.
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7—8 баллов. Вы справились с заданием, но при таких простых 
вопросах это не очень хороший результат.
6 баллов и меньше. Вы не справились с заданием. Вам необ­
ходимо серьезно поработать над темой, начиная с самых азов.
2- Я СТУПЕНЬ (СРЕДНЯЯ)
9—10 баллов. Вы отлично справились с заданием, попробуйте 
свои силы на 3-й ступени.
7-8  баллов. Вы справились с заданием, но для преодоления 
следующей (3-й ступени) Вам желательно прочитать еще раз инфор­
мационный блок пособия и другую учебную литературу.
6 баллов и меньше. Вы не справились с заданием в полной 
мере. Вам необходимо внимательно прочитать еще раз лекции, ин­
формационный блок пособия и учебник.
3- Я СТУПЕНЬ (ВЫСШАЯ)
9—10 баллов. Вы превосходно справились с заданием и пока­
зали феноменальный результат! Уровень Ваших знаний очень высо­
кий, Вы пройдете тестирование по данному разделу гастроэнтероло­
гии при получении сертификата в различных странах. Поздравляем!
7 -8  баллов. Вы хорошо справились с заданием.
6 баллов. Вы посредственно справились с заданием, но оно 
было очень сложным. Совершенствуйте свои знания, навыки и кли­
ническое мышление!
5 баллов и меньше. Вы не справились с заданием. Высокий 
уровень тестов Вам пока не под силу. Совершенствуйтесь!
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СОДЕРЖАНИЕ ТЕМЫ В СООТВЕТСТВИИ С 
ПРОГРАММОЙ
Диагностика и лечение осложнений язвенной болезни: стеноза 
привратника, хлоропенической комы, кровотечения, пенетрации, 
перфорации, малигнизации язвы. Особенности течения и лечения у 
пожилых и старых больных. Основы реабилитации больных язвенной 
болезнью.
ЦЕЛЬ И ЗАДАЧИ ЗАНЯТИЯ 
ПО САМОПОДГОТОВКЕ
Цель: знать основы диагностики и лечения осложнений язвенной 
болезни, изучить особенности течения и лечения язвенной болезни у 
пожилых и старых больных и основы реабилитации больных язвен­
ной болезнью.
Задачи:
1.Изучить клинические, лабораторные и инструментальные при­
знаки осложнений язвенной болезни.
2.3нать терапевтические аспекты лечения осложнений язвенной 
болезни кишки.
3. Изучить особенности диагностики и лечения язвенной болезни у 
больных пожилого и старческого возраста.
4. Владеть основами реабилитации больных язвенной болезнью же­
лудка и двенадцатиперстной кишки.
ОСНОВНЫЕ ВОПРОСЫ ТЕМЫ
1. Диагностика и лечение стеноза привратника у больных язвенной 
болезнью.
2. Диагностика и лечение хлоропенической комы у больных язвен­
ной болезнью.
3. Диагностика и лечение язвенного кровотечения. Дифференци­
альный диагноз желудочно-кишечного кровотечения.
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4. Диагностика пенетрации язвы.
5. Диагностика перфорации язвы.
6. Диагностика малигнизации язвы у больных язвенной болезнью.
7. Тактика лечения при осложнениях язвенной болезни. Неотлож­
ные терапевтические мероприятия.
8. Особенности течения и лечения у больных язвенной болезнью 
пожилого и старческого возраста.





Появление признаков осложнения язвенной болезни требует 
обязательной консультации хирурга и последующего перевода паци­
ента из терапевтического (гастроэнтерологического) отделения в хи­
рургическое. Такие осложнения как перфорация и кровотечение тре­
буют экстренной хирургической помощи. Даже при консервативном 
лечении язвенного кровотечения больной должен находиться в хи­
рургическом отделении. Поэтому знание клинической картины, лабо­
раторных и инструментальных признаков осложнений язвенной бо­
лезни для терапевта-гастроэнтеролога необходимо.
Кровотечение
Причиной острых' желудочно-кишечных кровотечений могут 
быть более 100 различных заболеваний. Около половины всех острых 
желудочно-кишечных кровотечений являются следствием хрониче­
ских или острых язв желудка и двенадцатиперстной кишки. Пример­
но каждое шестое кровотечение имеет опухолевую причину. Реже 
кровотечение связано с эрозивным гастритом (около 10%), расшире­
нием вен пищевода (5%), дивертикулитом (2%) и другими причинами 
-  эзофагит, синдром Маллори-Вейсса (продольные линейные разры­
вы слизистой оболочки оболочки в области кардиального отдела же­
лудка и пищевода), острый геморрагический гастрит, ущемленная 
диафрамальная грыжа и проч. -  (16 %). Кишечные кровотечения 
обычно связаны с опухолями кишечника, неспецифическим язвенным 
колитом, геморроем, сосудистой патологией (ишемический колит, 
болезнь Рандю-Ослера) и проч.
Следует помнить, что при варикозном расширении вен пищево­
да причиной кровотечения часто являются не пораженные вены, а
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эрозивно-язвенные поражения слизистой оболочки желудка при на­
личии портальной гастропатии.
При появлении признаков желудочно-кишечного кровотечения 
следует установить следующие тактически важные характеристики:
♦ тяжесть состояния пациента;
♦ объем кровопотери;
♦ источник кровотечения;
♦ продолжается ли кровотечение.
Оценка этих положений позволяет выбрать тактику ведения па­
циента.
Факторы риска неблагоприятного исхода язвенного 
кровотечения
При наличии 3-х и более из нижеперечисленных критериев па­
циенту угрожает возобновление кровотечения и неблагоприятный 
исход текущего эпизода кровотечения:
1. активное кровотечение, невозможность его остановки, эндо­
скопические признаки имевшего место кровотечения или повторное 
кровотечение в условиях стационара;
2. возраст старше 60 лет;
3. сочетание рвоты свежей кровью и мелены (наличие данного 
признака повышает смертность в два раза);
4. применение НПВС;
3. недостаточность кровообращения 2 ст. и более тяжелой;
6. хронические заболевания органов дыхания, приводящие к 
дыхательной недостаточности
7. хронические заболевания печени (цирроз, гепатит);
8. нахождение в больнице в момент возникновения кровотечения;
9. частота пульса больше 100 в 1 мин;
10. систолическое АД меньше 100 мм.рт.ст. при условии нор­
мального исходного АД;
11. снижение АД при переходе из горизонтального положения в 
вертикальное более чем на 13 мм.рт.ст.;
12. эндоскопические признаки: артериальное кровотечение (ве­
роятность рецидива 80%), наличие свежего тромба, закрывающего 
место кровотечения (вероятность рецидива 30%); наличие темных пя­
тен на дне язвы (вероятность рецидива 3%, при данном признаке 
критерий не учитывается);
13. варикозное расширение вен пищевода или другие убедитель­
ные признаки портальной гипертензии.
Практически всегда возобновляется кровотечение при калезных 
гастродуоденальных язвах размерами более 2 см в диаметре, а также 
падении гемоглобина ниже 30 г/л при поступлении.
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Рецидив кровотечения также высоко вероятен, если имеется два 
из трех следующих критериев:
1) тяжелая кровопотеря либо коллапс;
2) эндоскопически остановленное кровотечение или сосуды на 
дне язвы или тромб, прикрывающий язву;
3) диаметр дуоденальной язвы более 8 мм или желудочной бо­
лее 13 мм.








Чистое основание язвы 5 0,5 2
Плоская язва 10 6 3
Фиксированный тромб 33 10 7
Сосуд на дне язвы 50 34 11
Активное кровотечение 90 35 11
Оценка тяжести и прогноз исхода язвенного кровотечения необ­
ходимы для выбора адекватной тактики лечения (см. раздел «Лечение»).
Диагностика
Диагностика желудочно-кишечного кровотечения базируется на 
клинических, лабораторных и инструментальных данных, причем 
степень кровопотери уточняется при лабораторном исследовании, а 
источник -  с помощью эндоскопии.
Программа обследования обычно включает:
♦ группа крови и Rh-фактор;
♦ общий анализ крови, в том числе гематокрит;
♦ коагулограмма (в том числе протромбин), желательно -  мо­
чевина, креатинин, глюкоза, билирубин, электролитный состав крови. 
При тяжелом состоянии, в условиях реанимационного отделения -  
газы артериальной крови;
♦ общий анализ мочи;
♦ анализ кала на скрытую кровь;
♦ пальцевое исследование прямой кишки;
♦ ургентная ФЭГДС;
♦ ЭКГ;
♦ срочная консультация хирурга;
♦ консультация онколога (при необходимости).
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Клиническая диагностика
Кровотечения при язвенной болезни желудка или двенадца­
типерстной кишки характеризуются следующими основными 
проявлениями:
о симптомами острой кровопотери;
♦ кровавой рвотой;
♦ дегтеобразным стулом.
Рвота с кровью (гематемезис) и черный дегтеобразный стул 
(мелена) или неизмененнная (алая) кровь в кале (гематохезия) явля­
ются прямыми симптомами кровотечения.
Симптомы острой кровопотери (непрямые признаки кровотече­
ния) предшествуют появлению рвоты и мелены.
При выявлении источника кровотечения следует расспросить о 
диспепсических симптомах, употреблении алкоголя, приеме лекарст­
венных препаратов (например, НПВС, антикоагулянтов), факторах 
риска заболеваний печени, предшествующих желудочно-кишечных 
кровотечениях, язвенной болезни и хирургических операциях; выяс­
нить, не предшествовала ли кровавой рвоте обычная рвота (синдром 
Маллори-Вейсса, кровотечение из варикозных вен).
При оформлении истории болезни следует отразить информа­
цию, касающуюся тяжести пациента и факторов риска неблагоприят­
ного исхода заболевания (при их наличии), а также данные о наличии 
перед поступлением в стационар симптомов диспепсии, потери массы 
тела, приема алкоголя и лекарств.
При физикальном исследовании следует обратить внимание на 
признаки хронических заболеваний печени (включая гепатомегалию и 
спленомегалию), рубцы от предшествующих оперативных вмеша­
тельств, телеангиэктазии (синдром Рандю-Ослера), шумы в брюшной 
полости, геморрагии на коже. Важно провести ректальное исследование.
Симптомы острой кровопотери
1. При обильной кровопотере появляются симптомы острой ге­
моррагической анемии: резкая слабость, тошнота, головокружение, 
шум в ушах, мелькание мушек перед глазами, боли в области сердца, 
сердцебиение, жажда, холодный липкий пот, осиплость голоса, ади­
намия, обморочное состояние, олигоурия. Эти жалобы являются ре­
зультатом нарушения кровоснабжения внутренних органов, в первую 
очередь, головного мозга. Появляется возбуждение, чувство страха, 
смерти, удушье, эйфория, больные зевают и не могут найти удобное 
положение.
Нередко после начала кровотечения «язвенные» боли исчезают 
(симптом Бергмана).
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Симптомы острой кровопотери зависят от ее объема.
1 .Кровотечение с потерей крови, не превышающей 400-500 мл 
(10% О ЦК), обычно не вызывает ярких симптомов. При легком кро­
вотечении с потерей крови до 400 мл субъективных ощущений ши 
вовсе не бывает, или они ограничены легкой преходящей тошнотой, 
сухостью во рту, внезапной слабостью, зевотой, познабливанием.
Каждый случай спонтанного коллапса у пациента, страдающего 
язвенной болезнью, должен рассматриваться как возможное следст­
вие язвенного кровотечения.
2. Потеря крови около 15-25% ОЦК (700-1300 мл) приводит к 
развитию I стадии геморрагического шока (компенсированный, обра­
тимый шок), при этом наблюдается следующая клиническая симпто­
матика:
♦ кожа бледная, руки и ноги холодные;
♦ подкожные вены на руках спавшиеся;
♦ пульс учащен до 90-100 в 1 мин, слабого наполнения;
♦ АД нормальное или слегка снижено;
♦ олигоурия (меньше нижней границы нормы -  60 мл/ч).
3. При острой массивной кровопотере, составляющей 25-45% 
ОЦК (1300-1800 мл) развивается декомпенсированный обратимый 
геморрагический шок. Клиническая симптоматика:
♦ сознание больных сохранено, но имеется возбуждение, 
беспокойство;
♦ кожа выражение бледная;
♦ цианоз видимых слизистых оболочек;
♦ одышка (в связи с гипоксией головного мозга и развитием 
через 1-2 суток «шокового легкого»);
♦ тахикардия до 120-140 в 1 минуту, глухие тоны сердца 
(на фоне тахикардии!);
♦ пульс слабого наполнения;
♦ АД систолическое ниже 100 мм. рт. ст. (в молодом воз­
расте АД может снижаться незначительно), низкое пуль­
совое давление;
♦ олигоурия (диурез менее 20 мл/ч).
4. При кровопотере 50% ОЦК (2000-2500 мл) и более развивает­
ся декомпенсированный («необратимый») геморрагический шок. Ос­
новные клинические симптомы:
♦ больной без сознания;
♦ кожа очень бледная, покрыта холодным липким потом;
♦ одышка;
♦ тахикардия более 140 в 1 минуту, глухие тоны сердца;
♦ пульс нитевидный;
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♦ АД может не определяться; 
4  олигоанурия.
При появлении у пациента, страдающего язвенной 
болезнью, жалоо на кратковременный эпизод немо­
тивированной слабости, головокружения, потемне­
ния в глазах и(нли) потери сознания, следует запо­
дозрить язвенное кровотечение.
Требуется активное уточнение жалоб!
Своевременная диагностика повторного язвенного кровотече­
ния осуществляется обычно по клиническим, а не по лабораторным 
данным. После остановки язвенного кровотечения его возобновление 
в течение 24-72 час наблюдается у каждого пятого пациента. Такое 
кровотечение называется повторным. Если продолжение кровотече­
ния возникает в течение 24 часов после первичного, кровотечение 
считают продолжающимся. При возобновившемся кровотечении усу­
губляются вышеперечисленные клинические признаки такой патоло­
гии. Следует учитывать следующие основные признаки возобно­
вившегося (повторного) кровотечения:
4 усугубление бледности кожных покровов, постурального па­
дения артериального давления, цианоза слизистых оболочек;
4 Повышение частоты пульса -  возникает рано;
4 Снижение центрального венозного давления;
4 Снижение почасового диуреза.
Симптом кровавой рвоты
Кровавая рвота возможна при локализации источника кровоте­
чения в пищеводе, желудке и двенадцатиперстной кишке. Отмечается 
обычно при объеме кровопотери более 500 мл.
Кровавая рвота чаще наблюдается при язве желудка, чем при 
язве двенадцатиперстной кишки. Желудочное содержимое обычно 
имеет вид «кофейной гущи», что обусловлено превращением гемо­
глобина крови под воздействием соляной кислоты в хлорид гематина, 
имеющий черный цвет. При обильном и быстром кровотечении соля­
ная кислота не успевает вступать в реакцию с гемоглобином, и рвота 
в этих случаях бывает алой кровью. При выраженной гипохлоргид- 
рии и профузном кровотечении рвотные массы также могут быть с 
примесью неизмененной крови. Рвота возникает вскоре или через не­
которое время после кровотечения, может быть однократной или по­
вторной. Рвота может отсутствовать, особенно при язвах луковицы 
двенадцатиперстной кишки и постбульбарных язвах.
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У БОЛЬНЫХ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ ПРИ ГИПЕРГЛИКЕМИЧЕСКОЙ 
ГИПЕРКЕТОНЕМИЧЕСКОЙ КОМЕ МОЖЕТ БЫТЬ РВОТА КОФЕЙНОЙ
ГУЩЕЙ.
ХИРУРГИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ ПРИ ЭТОМ НЕ ТРЕБУЕТСЯ!
Артериальное пищеводное кровотечение характеризуется рво­
той с примесью неизмененной крови.
При кровотечении из варикозно расширенных вен пищевода 
кровотечение нередко бывает профузным и проявляется рвотой кро­
вью темно-вишневого цвета.
Симптом мелены
Дегтеобразный стул (мелена) наблюдается после потери более 
100-200 мл крови не ранее чем через 8 час. Имеются данные, что кро- 
вопотери объемом 50-80 мл может быть достаточно для появления 
мелены. Гемоглобин крови под влиянием пищеварительных фермен­
тов распадается с высвобождением сернистого железа, в результате 
чего стул приобретает черный цвет. Оформленный кал черного цвета 
отмечается при легкой и средней степени кровотечения или замедле­
нии пассажа кишечного содержимого.
Алая или темно-красная кровь в кале обычно свидетельствует о 
кровотечении из нижних отделов желудочно-кишечного тракта, когда 
источник кровотечения находится дистальнее связки Трейтца, т.е. 
дистальнее двенадцатиперстной киишки. Это правило не абсолютно.
При геморроидальном кровотечении кровь обычно не смешана 
с калом.
При обильном язвенном кровотечении стул становится жидким 
и напоминает вид дегтя, что и является собственно меленой. В случае 
ускоренного продвижения по кишечнику и кровопотере свыше 1000 
мл кровь выделяется вместе с калом и имеет алый цвет (гематохезия) 
или темно-красный. Если гематохезия является результатом кровоте­
чения из нижних отделов желудочно-кишечного тракта, непрямые 
симптомы кровопотери (головокружение, слабость, сердцебиение и 
проч.) появляются после выделения крови, а не предшествуют ему 
как при гастродуоденальных кровотечениях. Следует помнить, что 
черная окраска кала (псевдомелена) может наблюдаться после приема 
препаратов железа, висмута, карболена, черники и др.
В случае кишечного кровотечения кровь темно-красного цвета. 
В зависимости от объема кровотечения и локализации источника 
кровотечения первые порции крови в большей или меньшей степени 
смешаны с калом.
Важное значение могут иметь данные анамнеза. Беседуя с боль­
ным и его родственниками, необходимо получить ответы на следую­
щие вопросы:
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♦ вероятная локализация источника кровотечения по данным 
анамнеза (наличие язвенной болезни позволяет предполагать соответст­
вующую гастродуоденальную локализацию, цирроза печени -  возмож­
ное кровотечение из варикозно расширенных вен пищевода и т.д.);
4 эпизоды кровавой рвоты имели единичный или повторный 
характер (алая кровь, наличие кровяных сгустков, объем рвотных 
масс и проч.);
♦ частота эпизодов мелены и ее продолжительность;
♦ активное выявление симптомов кровопотери (внезапная сла­
бость, головокружение, обморочное состояние, сердцебиение).
Вычисление шокового индекса Альговера
Индекс Альговера 
(ЧСС/АДсист)
Объем кровопотери в % 
ОЦК
0 .8  и м енее 10
0 .9 -1 .2 20
1.3—1.4 30
1 5  и более 40
Около 0 .6 -0 .5 Нормальный ОЦК
Шоковый индекс Альговера -  это отношение частоты пульса к 
уровню систолического АД. По шоковому индексу Альговера оцени­
вают относительное уменьшение ОЦК.
Лабораторная диагностика
Общий анализ крови
Изменения общего анализа крови соответствуют острой по­
стгеморрагической анемии. Падает уровень гемоглобина, уменьшает­
ся количество эритроцитов, снижается гематокрит, регистрируется 
лейкоцитоз.
В первые часы острого кровотечения эти показатели могут менять­
ся несущественно. Уровень гемоглобина в первые часы плохо отра­
жает истинную кровопотерю. Эти показатели не меняются до тех пор, 
пока не восстановлен объем плазмы, однако, изначально низкие их 
величины указывают либо на массивную кровопотерю, либо на ост­
рое кровотечение на фоне хронической кровопотери.
При легкой степени кровопотери тяжести у молодых людей без 
предшествующего хронического или острого кровотечения гемогло­
бин не снижается.
Истинная выраженность анемии становится ясной через сутки и 
более (когда разовьется гемодилюция вследствие восстановления 
внутрисосудистого объема за счет внесосудистой жидкости). Анемия 
гипохромная или нормохромная. Следует учитывать гемодиллюцию
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вследствие инфузий кристаллоидных и коллоидных растворов: от 
введения 1000 мл жидкости уровень гемоглобина снижается пример­
но на 10%.
Если у пациента имеется высокая степень риска повторного 
кровотечения и неблагоприятного исхода общий анализ крови (эрит­
роциты, гемоглобин, гематокрит, лейкоциты) следует определять 
ежедневно.
Определение степени кровопотери
по Брюсову П.Г. (1986)
Степени тяжести кровопотери
Показатели легкая средняя тяжелая крайне
тяжелая
Дефицит OL1K до 20% 20-30% 30-40% более 40%
Общее состоя- удовлетво- средней тяжелое крайне
ние больного ригельное тяжести тяжелое
Основные сим- слабость, слабость. резкая слабость, без сознания.
птомы головокружение головокруже­
ние выражены
одышка холодный пот, 
цманоз. одышка
ЧСС (в 1 минуту) до 90 до 100 100-130 пульс
не определяется





снижено до 60  
M M .D .M T .
не определяется
Гемоглобин (г/л) выше 100 100-70 70-30 ниже 50
Гематокоит более 0.35 0  30-0J 5 менее 0.25 менее 0.25-0.20
Другие лабораторные показатели
Методы исследования ОЦК: красочный с краской Т-182 (Эванс 
синий) и радиоизотопный (с m I и ш 1). Для определения объема цирку­
лирующих эритроцитов используют препараты 51 Сг и 52Сг. В условиях 
практического здравоохранения эти методы почти не применяются.
Если при острой кровопотере ЦВД ниже 50 мм вод.ст. (норма 
50-120 мм вод.ст.), то это свидетельствует о снижении ОЦК, гипово- 
лемии и является показанием для трансфузионной терапии.
При острой массивной кровопотере и геморрагическом шоке 
может развиться ДВС-синдром. Диагностика его основывается на 
снижении уровня фибриногена до 1-1.5 г/л (норма 2-5 г/л), тромбо­
цитов до 5-10'109/л при нормальной или замедленной (10-20 мин) 
свертываемости крови.
Азотемия сопутствует обильным желудочно-кишечным крово­
течениям, обычно умеренная. Возможно небольшое повышение 
уровня билирубина. У пациентов с высокой степенью риска повтор­
ного кровотечения и неблагоприятного исхода следует ежедневно 
определять уровень мочевины и электролитный баланс.
38*
При определении скрытой крови в капе по бензидиновой пробе 
(реакции Грегерсена) следует учитывать ее возможный положитель­
ный результат при небольшой кровоточивости десен, при гельминто- 
зах (инвазии власоглавом), употреблении мяса, ветчины, некоторых 
сортов колбас, помидоров, орехов, слив, бананов, яблок.
Непропорциональное по отношению к креатинину повышение 
уровня мочевины указывает на усиленное всасывание белковых про­
дуктов из кишечника.
Изменение печеночных показателей, протромбина, количества 
тромбоцитов требует отработки версии о циррозе печени как воз­




Эндоскопический метод является основным в диагностике язвен­
ного кровотечения и дифференциальной диагностики кровотечений 
из верхних отделов желудочно-кишечного тракта. При ФЭГДС воз­
можно не только обнаружение кровоточащего сосуда, но и осуществ­
ление различных лечебных процедур (диатермокоагуляция, лазерная 
коагуляция, использование методик со специальным клеем) для оста­
новки кровотечения. В случае кровотечения из расширенных вен пи­
щевода возможно усиление кровотечения после осуществления 
ФЭГДС.
Эндоскопическое исследование позволяет установить степень актив­
ности желудочно-кишечного кровотечения по Fonest, что необходимо 
для выбора тактики лечения. При обнаружении сосуда в дне язвы риск 
повторного кровотечения составляет 90%, свежего тромба -  30%.
СТЕПЕНЬ АКТИВНОСТИ ЖЕЛУДОЧНО-КИШЕЧНОГО 
КРОВОТЕЧЕНИЯ 
по Forrest
Активность кровотечения Эндоскопические критерии
Forrest 1а Струйное артериальное кровотечение
Forrest lb Кровотечение с медленным выделением 
крови
Forrest II Тромбированный сосуд или видимый нек­
ровоточащий сосуд на дне язвы




Рентгенологический метод дает меньше информации, но при 
отсутствии возможности выполнения ФЭГДС может быть полезен 
для выявления язв и опухолей пищевода, желудка, двенадцатиперст­
ной кишки, варикозного расширения вен пищевода и т.д.
При необходимости осуществляют ургентную лапароскопию.
Перфорация
Перфорация (прободение) происходит при разрушении всех 
слоев стенки желудка или двенадцатиперстной кишки в месте распо- 
ложениея язвы и поступлении желудочно-кишечного содержимого и 
газа в брюшную полость или забрюшинное пространство. Перфора­
ция язвы происходит примерно у 3% больных язвенной болезнью. 
Чаще перфорации возникают в возрасте от 19 до 45 лет, при локали­
зации язвы в луковице двенадцатиперстной кишки или в пилориче­
ском отделе желудка.
Варианты перфорации язвы:
1. перфорация в свободную брюшную полость (классический 
вариант, встречается более чем в 90% случаев);
2. прикрытая перфорация;
3. атипичная перфорация.
СИМПТОМАТИКА ПЕРФОРАЦИИ В СВОБОДНУЮ БРЮШНУЮ
ПОЛОСТЬ
I. Период болевого шока (начало заболевания)
1) Главные симптомы:
♦ внезапная интенсивная «кинжальная» боль в эпигастральной 
области, чаще справа. Больной может с точностью до минуты назвать 
время возникновения заболевания. Боль совпадает с моментом про­
бодения язвы и поступлением содержимого органа в брюшную по­
лость. Больные занимают в постели вынужденное полусидячее поло­
жение с приведенными к животу согнутыми в коленных и тазобед­
ренных суставах ногами. Сначала боли локализуются в верхней части 
живота, затем распространяются вниз по боковым фланкам, позже 
боль становится разлитой. Боли усиливаются при форсированном ды­
хании, покашливании, поворотах в постели;
♦ напряжение передней брюшной стенки -  «доскообразный» 
живот. Живот не участвует в акте дыхания, втянут. Защитное напря­
жение мышц брюшной стенки возникает рефлекторно вследствие 
раздражения брюшины. У стариков и тучных людей этот симптом 
может быть невыраженным или не рпределяться;
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♦ язвенный анамнез. Иногда этот признак может отсутствовать, 
а перфорация являться первым проявлением язвы. Обычно перед 
перфорацией имеется обострение с обычными клиническими прояв­
лениями в виде болей.
2) Вспомогательные симптомы:
♦ слабость, адинамия;
♦ редко -  обмороки;
♦ возможен болевой шок;
♦ рвота (у 20% больных, однократная);
♦ задержка стула и газов;
♦ бледное лицо с пепельно-цианотичным оттенком, при разви­
тии шока лоб покрыт капельками холодного, липкого пота, конечно­
сти холодные;
♦ брадикардия (рефлекторного характера), при отсутствии шока -  
хорошее наполнение пульса и нормальное артериальное давление;
♦ дыхание поверхностное, прерывистое, живот в акте дыхания 
не участвует;
♦ возможен френикус-симптом (боли иррадиируют в ключич­
ную область справа или с обеих сторон, обе наружные половины шеи, 
при надавлиии между ножками m.stemocleidomastoideus определяется 
болезненность);
♦ перкуторно определяется уменьшение или полное исчезнове­
ние печеночной тупости (симптом Жобера), т.к. воздух поступает че­
рез перфоративное отверствие в брюшную полость. При рентгено­
графии (при навыке -  и при УЗИ) определяется газ под правым 
куполом диафрагмы (патогномоничный признак перфорации в слу­
чае острого заболевания).
П.Период мнимого благополучия наступает через 1-12 ч от 
момента прободения.
1) Субъективные проявления главных симптомов уменьшаются, 
но объективные признаки катастрофы в брюшной полости остаются;
♦ боли уменьшаются или даже исчезают;
о живот остается становится напряженным, хотя и в несколько 
меньшей степени;
♦ остаются положительные симптомы раздражения брюшины;
♦ перкуторно определяется уменьшение ш и полное исчезнове­
ние печеночной тупости;
2) Субъективно пациенты отмечают «улучшение», но объектив­
ные вспомогательные симптомы свидетельствует о нарастании ката­
строфы:
♦ больные становятся эйфоричными;
♦ язык обложен, сухой;
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♦ тахикардия, артериальное давление снижается;
♦ появляется субфебрильная температура;
♦ нарастает вздутие живота;
♦ сохраняется уменьшение или отсутствие печеночной тупости.
Период мнимого благополучия продолжается 6-12 ч и сменяет­
ся периодом разлитого перитонита.
Ш .Период перитонита
1) Появляется клиническая симптоматика выраженного, обычно 
разлитого перитонита:
♦ боли в животе усиливаются и становятся нетерпимыми, в 
дальнейшем могут ослабевать;
♦ живот напряжен;
♦ симптомы раздражения брюшины резко положительные;
2) Вспомогательные симптомы подтверждают развитие перито­
нита:
♦ икота, тошнота, рвота, жажда, сухой язык;
♦ кожа влажная, липкая, землистого цвета;
♦ черты лица заостряются, глаза запавшие («лицо Гиппократа»);
♦ нарастает тахикардия, пульс слабого наполнения;
♦ нарастает сосудистая недостаточность вплоть до развития 
коллапса;
♦ лихорадка;
♦ лейкоцитоз со сдвигом влево, ускорение СОЭ;
♦ живот вздут;




Прикрытая перфорация язвы характеризуется развитием перфора­
ции стенки желудка или двенадцатиперстной кишки, поступлением со­
держимого желудка или двенадцатиперстной кишки в брюшную по­
лость, после чего отверстие прикрывается сальником или стенкой како­
го-либо органа, содержимое обычно отграничивается прилегающими 
органами и спайками, в результате чего перитонит не развивается.
Так же как и при перфорации в открытую брюшную полость, 
имеется внезапная интенсивная «кинжальная» боль в эпигастральной 
области. Возможна однократная рвота. Имеется напряжение мышц 
передней брюшной стенки в эпигастральной области, но «доско­
образного» живота нет. В эпигастральной области могут определять­
ся симптомы раздражения брюшины. Затем клиническая симптома-
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тика уменьшается (соответствует второму периоду перфорации). В 
дальнейшем (третий период) формируется спаечный процесс, а ино­
гда -  абсцесс брюшной полости, реже -  разлитой перитонит.
При отекании желудочного или кишечного содержимого по 
правому боковому каналу в область правой подвздошной ямки и ма­
лый таз у  больных развивается картина, сходная с клиникой острого 
аппендицита (симптом Кохера, наличие признаков раздражения 
брюшины внизу живота и правой повздошной области).
СИМПТОМАТИКА АТИПИЧНОЙ ПЕРФОРАЦИИ
Считается, что атипичная перфорация язвы бывает значительно 
чаще, чем диагностируется.
Атипичная перфорация язвы развивается при различных ситуа­
циях:
♦ у старых и ослабленных людей, алкоголиков. В таких слу­
чаях субъективная и объективная клиническая симптоматика сгла­
жена, лабораторные изменения могут быть невыраженными;
♦ перфоративное отверстие расположено в проксимальной 
части желудка, вследствие чего в брюшную полость выходит толь­
ко воздух, а отверстие вскоре закрывается;
♦ перфоративное отверстие настолько мало, что проходит 
только воздух;
♦ в случае прикрытой пенетрации, когда выходит очень не­
большое количество содержимого желудка или двенадцатиперст­
ной кишки, которое отграничивается, а перитонит не развивается;
♦ при расположении язвы на задней стенке нижнегоризон­
тальной части двенадцатиперстной кишки в случае перфорации 
дуоденальное содержимое попадает в забрюшинное пространство. 
Во время перфорации внезапно появляется резкая боль в эпигаст- 
рии с иррадиацией в спину. Затем боли уменьшаются, а через двое 
суток появляются признаки забрюшинной флегмоны (лихорадка, 
озноб, тахикардия, справа от от позвоночника на уровне Thx -  ThXu 
появляется припухлость, резко болезненная при пальпации, а не­
редко -  локальная или распространенная крепитация). Возможна 
подкожная эмфизема справа в переднебоковой стенке живота и да­
же в околопупочной области;
♦ перфорация язвы в полые органы с образованием свищей 
(в кишку, желчный пузырь).
Пенетрация
Пенетрация язвы характеризуется проникновением- язвы в 
смежные органы и ткани. При пенетрации нарушается целостность 
всей стенки желудка, а дном язвы оказывается прилежащий орган или
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ткань, причем полость желудка или двенадцатиперстной кишки не 
сообщается с брюшной полостью или забрюшинным пространством. 
Язвы задней стенки луковицы двенадцатиперстной кишки и по­
стбульбарные язвы на уровне нисходящей части кишки и прокси­
мального отдела ее нижнегоризонтальной части пенетрируют пре­
имущественно в головку поджелудочной железы; медиогастральные 
язвы, расположенные на малой кривизне, -  в малый сальник; медио­
гастральные язвы, расположенные на малой кривизне ближе к перед­
ней стенке, -  в висцеральную поверхность печени; медиогастральные 
язвы, расположенные на задней стенке -  в тело поджелудочной желе­
зы. Возможна пенетрация язв в общий желчный проток, печень, тол­
стую кишку и переднюю брюшную стенку.
При возникновении пенетрации меняется характер боли: боль 
становится интенсивной, постоянной и появляется иррадиация. 
Как только при обострении язвенной болезни появляется иррадиа­
ция болей в спину, следует предполагать пенетрацию. При пенетра­
ции в поджелудочную железы боль иррадиирует в правую или, реже, 
левую поясничную область.. При пенетрации язвы желудка в малый 
сальник боли иррадиируют вверх и вправо (правое плечо, ключицу), 
при пенетрации субкардиальных язв возможна иррадиация болей в 
область сердца. В случае пенетрации постбульбарной язвы в брыжей­
ку толстой кишки боль иррадиирует вниз и к пупку.
При пальпации области пенетрации определяется локальная бо­
лезненность, а иногда удается обнаружить воспалительный инфильтрат.
Возможен умеренный лейкоцитоз, ускорение СОЭ, субфебри­
литет.
При эндоскопическом исследовании возможны только косвен­
ные признаки пенетрации (глубокая язва). Рентгенологическая диаг­
ностика пенетрации также основана на выявлении глубокой язвы. 
Признаками пенетрации является трехслойное содержимое язвенной 
ниши: нижний слой образуется бариевой взвесью, средний слой -  
жидкостью, а верхний -  газом. После опорожнения желудка остатки 
контрастной массы обнаруживаются рядом с тенью желудка. Опреде­
ляется также ограничение подвижности зоны расположения язвы.
Эндосонография позволяет верифицировать пенетрацию, в ряде 
случаев трансабдоминальное УЗИ желудка и двенадцатиперстной 
кишки также дает возможность визуализировать язву и ее дно, выхо­
дящее за пределы стенки органа.
Перигастрит, перидуоденит
Перивисцерит (перигастрит, перидуоденит) является частым 
осложнением язвенной болезни и следствием перенесенных обостре­
ний, когда воспалительный процесс с области язвы переходил на ок-
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ружающие органы и ткани. При этом образуются спайки с окружаю­
щими органами и тканями.
При возникновении перивисцерита изменяется характер боле­
вого синдрома: боли теряют свою зависимость от приема пищи, часто 
становятся постоянными, усиливаются в вертикальном положении, 
при тряской езде, подъеме тяжестей и уменьшаются в горизонталь­
ном положении. При наличии спаек двенадцатиперстной кишки с 
желчным пузырем клиническая картина язвенной болезни дополняет­
ся холециститоподобной маской. При перивисцерите передней стен­
ки желудка и двенадцатиперстной кишки пальпаторно отмечается 
симптом защитного напряжения брюшной стенки, а иногда и слабо 
выраженные симптомы раздражения брюшины. Болевой синдром 
может сохраняться в период ремиссии язвенной болезни.
Наилучшим неинвазивным методом выявления перивисцерита 
является рентгенологический. При грубой деформации вследствие 
перивисцерита желудок приобретает форму песочных часов, улитки и 
проч., двенадцатиперстная кишка -  форму трилистника.
Рубцово-язвенная деформация пилоробульбарной зоны приво­
дит к формированию пилородуоденального стеноза.
Пилородуоденальный стеноз
Пилородуоденальный стеноз представляет собой сужение вы­
ходной части желудка и/или луковицы двенадцатиперстной кишки в 
результате многократных обострений язвенной болезни. Редко встре­
чается сужение других отделов двенадцатиперстной кишки.
Различают органический пилородуоденальный стеноз в резуль­
тате рубцового или опухолевого процесса и преходящее сужение пи­
лоробульбарной зоны вследствие воспалительного околоязвенного 
отека и сегментарного спазма. В качестве синонимов такого прехо­
дящего сужения используются термины «функциональный стеноз» 
(что не совсем верно) и по Е.С.Рыссу «воспалительно-спастическая 
пилородуоденальная обструкция».
Преходящий пилородуоденальный стеноз («воспалительно­
спастическая пилородуоденальная обструкция»), характеризуется па­
тологическим замедлением желудочной эвакуации вследствие выра­
женной околоязвенной воспалительной инфильтрации в пилоробуль­
барной зоне и возникновения там спастических сокращений.
«Функциональный» стеноз развивается на фоне рубцово­
язвенной деформации луковицы двенадцатиперстной кишки или при­
вратника. Обычно преходящий воспалительно-спастический компо­
нент стеноза приводит к появлению компенсированного стеноза при 
его отсутствии в фазе ремиссии (после данного обострения) или усу­
губляет степень стеноза на одну ступень, т.е. компенсированный пи-
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лоростеноз становится как бы субкомпенсированным, а субком- 
пенсированный -  декомпенсированным. В отдельных случаях воз­
можно усугубление стеноза на две ступени: компенсированный 
стеноз имеет инструментальную картину декомпенсированного 
стеноза, а при отсутствии стеноза в фазе последующей ремиссии в 
данный момент активной язвы имеются рентгенологические, ульт­
развуковые и эндоскопические признаки субкомпенсированного 
пилродуоденального стеноза. Большинство клинических проявле­
ний замедления эвакуации обычно не соответствует степени пре­
ходящего псевдостеноза. Если диспептические жалобы, а также 
рвота при преходящем стенозе могут присутствовать, то симптоты, 
связанные с нарушением питания (истощение, кожа с атрофией и 
снижением тургора) обычно отсутствуют. Окончательная оценка 
степени стеноза должна проводиться после рубцевания язвы, рас­
положенной в пилоробульбарной зоне, т.к. периульцерозный отек 
вызывает ложное «увеличение» степени стеноза. По мере репара­
ции язвы околоязвенная инфильтрация уменьшается, что создает 
условия для улучшения эвакуации. Большое значение имеет 
уменьшение количества эпизодов спазмирования дистальных и 
проксимальных отделов двенадцатиперстной кишки, что в свою 
очередь также резко нарушает желудочную эвакуацию.
Проведение рентгенологического и эндоскопического исследо­
вания позволяет после введения спазмолитиков наблюдать 
«уменьшение» степени стеноза, если спастический компонент был 
ведущим в формировании нарушения эвакуации. Сужение просвета 
пилоробульбарного отдела за счет околоязвенного воспаления с оте­
ком невозможно надежно отдифференцировать от истинного стеноза. 
Хорошим подспорьем в таких случаях является использование ульт­
развукового метода диагностики. Как установили наши сотрудники, 
при расположении язвы в пилорическом канале и луковице двенадца­
типерстной кишки, вызывающей псевдостеноз, при УЗИ определяет­
ся околоязвенная инфильтрация по типу симптома «пораженного по­
лого органа», причем толщина гипоэхогенной инфильтрации состав­
ляет 5 мм и более. По мере репарации язвы отмечается положитель­
ная динамика околоязвенной инфильтрации, уменьшение ее толщи­
ны. Нормализация эвакуации коррелирует с этим процессом. В случае 
преобладания спастического компонента в патогенезе замедленного 
опорожнения желудка, эвакуация становится крайне неравномерной, 
улучшается после введения спазмолитиков.
Существуют различные варианты классификаций пилородуоденаль­
ного органического стеноза, но обычно выделяется три степени тяже­
сти последовательно развивающегося стеноза: 1) компенсированный; 
2) субкомпенсированный; 3) декомпенсированный стеноз.
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1) Компенсированный пилородуоденальный стеноз. Клини­
ческие проявления: ощущение переполнения желудка, особенно по­
сле обильного приема пищи. Беспокоит изжога (поэтому больной 
принимает соду), отрыжка кислым, редко рвота пищей. «Больной жи­
вет содой».
Рентгенологически определяется усиленная перистальтика же­
лудка без заметного замедления эвакуации. При УЗИ натощак суще­
ственных изменений не отмечается, после приема жидкости (или пи­
щи) определяется некоторое увеличение Т)/г в сочетании с повыше­
нием амплитуды и скорости перистальтических волн. Эндоскопиче­
ски определяется выраженная деформация пилородуоденапьного ка­
нала с сужением его просвета до 2 см. Эндоскоп проходит через ка­
нал привратника и луковицу в месте сужения.
Продолжительность компенсированной стадии пилоростеноза 
может продолжаться от нескольких недель (при опухолях) до не­
скольких лет и сменяется стадией субкомпенсированного пилородуо­
денального стеноза.
2) Субкомпенсированный пилородуоденальный стеноз. Кли­
нические проявления: интенсивные боли в эпигастральной области и 
чувство распирания после приема уже небольшого количества пища, 
часто отмечается отрыжка тухлым и рвота, приносящая облегчение. 
Пациент сам вызывает рвоту. «Больной живет рвотой». Возможно оп­
ределение симптома плеска через несколько часов после еды. При 
физикальном исследовании определяются признаки расширения же­
лудка. Со временем больной худеет.
Рентгенологически выявляется расширение желудка натощак, 
наличие в нем жидкого содержимого в умеренном количестве. Живая 
перистальтика в начале стадии может сменяться в конце стадии суб­
компенсации ослаблением перистальтической активности. Характер 
перистальтики зависит от скорости прогрессирования стеноза. При 
относительно быстром прогрессировании перистальтика остается 
патологически активной. Определяется замедление опорожнения 
желудка: контрастная взвесь задерживается в нем от 6 ч до 24 ч. 
При УЗИ натощак в желудке имеется умеренное количество жид­
кости, причем при вертикальном измерении высота стояния жид­
кости в антральной части обычно не превышает 8 см. При субком- 
пенсированном пилородуоденальном стенозе Т |/2 составляет, по 
описанной методике, около 40-60 мин. Амплитуда и скорость пе­
ристальтики чаще увеличены. К концу стадии субкомпенсации при 
трансабдоминальном УЗИ определяется утолщение мышечного 
слоя стенки желудка.
Эндоскопически привратник непроходим для зонда. Степень 
сужения различна, обычно диаметр привратника меньше 8 мм.
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Продолжительность субкомпенсированной стадии пилородуо- 
денапьного стеноза в случае язвенной болезни составляет обычно от 
одного года до нескольких лет. При раке пилорического отдела же­
лудка декомпенсированный пилородуоденальный стеноз наступает 
через несколько недель или месяцев заболевания.
3) Декомпенсированный пилородуоденальный стеноз. Де­
компенсированный пилородуоденальный стеноз может иметь раз­
личные стадии, но ключевое значение имеет задержка эвакуации пи­
щи из желудка на 24 ч и более.
Клинические проявления: частая рвота, почти не приносящая 
облегчения больному, т.к. полностью желудок при этом не опорожня­
ется; постоянная отрыжка тухлым; чувство переполненного желудка; 
жажда, т.к. теряется жидкость во время рвоты и промывания желудка; 
периодические мышечные подергивания, в крайнем варианте — судо­
рожные припадки («желудочная» тетания) из-за электролитных на­
рушений; отсутствие аппетита; поносы; олигоурия; прогрессирующее 
истощение больного; резкое снижение тургора и эластичности кожи; 
заострившиеся черты лица; в крайне тяжелых случаях — проступание 
контуров желудка через истонченную брюшную стенку, при относи­
тельно быстром развитии стеноза (при опухоли) возможно сохране­
ние активной перистальтики, которая наблюдается при осмотре; шум 
плеска определяется постоянно; улучшение самочувствия после про­
мывания желудка. «Больной живет зондом». При частой рвоте и по­
тере большого количества жидкости и электролитов может развиться 
гипохлоремическая кома.
Рентгенологически желудок растянут, атоничен, содержит боль­
шое количество жидкости и пищи, барий оседает медленно. Через 24 
часа барий еще определяется в желудке. При УЗИ картина субкомпен- 
сированного пилородуоденального стеноза легко определяется: натощак 
в желудке имеется значительное количество жидкости и остатков пищи, 
желудок значительно увеличен, растянут. Перистальтика вариабельна в 
зависимости от этиологии и скорости развития стеноза. В определении 
Тi/2 нет необходимости. В начале периода декомпенсации возможно вы­
явление утолщения мышечного слоя стенки желудка.
Эндоскопию осуществляют после промывания желудка. Опре­
деляется увеличение желудка, привратник непроходим. По данным 
операционного материала диаметр просвета пилоробульбарной зоны 
составляет 1-5 мм. В последние годы декомпенсированный пилоро- 
стеноз встречается все реже.
Диагностика хлоргидропенической комы
Хлоргидропеническая кома -  коматозное состояние, развиваю­
щееся вследствие тяжелых нарушений водно-электролитного баланса 
при значительной и длительной потере организмом воды и солей, в 
первую очередь хлора и натрия.
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ПРИЧИНЫ  ХЛОРГИДРОПЕНИЧЕСКОЙ комы
1. Упорная рвота любого происхождения.
2. Неукротимые поносы любой этиологии.
3. Чрезмерный диурез при избыточном применении мочегон­
ных средств или при полиурической фазе почечной недостаточности.
4. Повторные промывания желудка, частые плевральные пунк­
ции, парацентез брюшной полости с удалением большого количества 
жидкости.
5. Длительная бессолевая диета.
6. Интенсивное и длительно продолжающееся потоотделение.
7. Надпочечниковая недостаточность в фазе выраженного обо­
стрения.
Кроме общепринятого клинического обследования требуется 
осуществить общий анализ крови (с определением гематокрита) и 
мочи, биохимический анализ крови с определением содержания ка­
лия, натрия, хлора, кальция, билирубина, трансаминаз, общего белка, 
глюкозы, мочевины и креатинина. Также необходимо определение 
КЩС, осуществление ЭКГ и осмотр невропатолога.
К Л И Н И Ч Е С К А Я  Д И А Г Н О С Т И К А
Обычно хлоргидропеническая кома развивается постепенно по­
сле длительной рвоты, диареи, обильного диуреза или других ситуа­
ций, связанных с потерей жидкости.




♦ сухость во рту;
♦ сердцебиение;
♦ мышечные подергивания;
♦ могут быть судороги в икроножных мышцах.
Клиническая картина при хлоргндропенической коме:
♦ заостренные черты лица, запавшие глаза, осунувшееся лицо;
♦ выраженная сухость кожи, снижение ее тургора и эластичности;
♦ сухость языка, слизистой оболочки полости рта, сухие потре­
скавшиеся губы, покрытые коричневатыми корочками;
♦ зрачки широкие;
♦ мышечные подергивания, нередко судороги (при гипокаль- 
циемии);
♦ снижение сухожильных рефлексов;
♦ пульс частый, малой величины;
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♦ АД значительно снижено;
♦ при стенозе привратника можно при осмотре живота увидеть 
перистальтику желудка.
♦ При тяжелом течении комы возможно развитие ОПН.
Л А Б О Р А Т О Р Н А Я  И  И Н С Т Р У М Е Н Т А Л Ь Н А Я  Д И А Г Н О С Т И К А
При хлоргидропенической коме в общем анализе крови опреде­
ляется лейкоцитоз и эритроцитоз вследствие ее сгущения. Гематокрит 
достигает 55% и более, СОЭ увеличена.
Количество мочи и ее плотность снижены, появляется протеи­
нурия, возможна цилиндрурия.
Биохимический анализ крови: гипонатриемия (обычно ниже 
120 ммоль/л), гипокалиемия (ниже 2.5-2.0 ммоль/л), гипохлоремия 
(ниже 85 ммоль/л), гипопротеинемия, повышение содержания в крови 
мочевины, креатинина, возможна гипербилирубинемия.
Исследование КЩС указывает на метаболический алкалоз.
На ЭКГ определяются диффузные изменения миокарда, при­
знаки гипокалиемии: сглаживание и деформация зубца Т, смещение 
интервала ST книзу от изолинии.
Малигнизация
Язвы двенадцатиперстной кишки малигнизации не подвергают­
ся. В настоящее время установлено, что малигнизация язвы желудка 
развивается всего лишь у 2-3%  больных.
Раньше считалось, что частота малигнизации желудочных язв в 
несколько раз выше. Вероятно, это объясняется тем, что достаточно 
часто при первичной диагностике ошибочно считали опухолевый 
процесс язвенным, т.к. при биопсии верифицировать рак удавалось не 
всегда, а раковые изъязвления зачастую успешно эпитепизировались 
при антисекреторной терапии, но затем возникали вновь.
Неотложная помощь при язвенной болезни
Купирование болевого синдрома при обострении 
язвенной болезни
Для купирования болей при очередном обострении язвенной 
болезни возможны следующие варианты:
1) больной должен принять внутрь 1-2 дозы алюминийсодер­
жащего нерастворимого антацида типа гефала, фосфалюгеля или 
маапокса,
+ парентерально следует ввести Нг-блокатор, например, фамо- 
тидин (квамател 20 мг сухого вещества во флаконах, растворяется в 5
400
мл прилагаемого растворителя, вводится внутривенно струйно или 
капельно в изотоническом растворе хлорида натрия).
При отсутствии противопоказаний возможно парентеральное 
введение платифиллина гидротартрата (подкожно 1 мл 0,2% раство­
ра) или атропина сульфата (подкожно 0,5-1,0 мл 0,1% раствора), при 
противопоказаниях к ним -  но-шпы (внутримышечно 2 мл 2% рас­
твора) или папаверина гидрохлорида (внутримышечно 2 мл 2% рас­
твора);
2) антацид (1-2 дозы алюминийсодержащего нерастворимого 
антацида типа гефала, фосфалюгеля или маалокса)
+ 1 капсула (20 мг) рабепразола (париета) или 1 таблетка (20 мг) 
лосек-МАПС.
Дополнительно возможно парентеральное введение вышеука­
занных спазмолитиков (2 мл 2% раствора но-шпы внутримышечно 
или 2 мл 2% раствора папаверина гидрохлорида внутримышечно);
3) прием внутрь 300 мг зантака (ранитидина) в шипучей форме 
или другого Н2-блокатора + парентеральное введение спазмолитиков: 
2 мл 2% раствора но-шпы внутримышечно или 2 мл 2% раствора па­
паверина гидрохлорида внутримышечно.
Неотложная помощь при язвенном кровотечении и его 
консервативное лечение
Больные желудочно-кишечным кровотечением нуждаются в 
экстренной хирургической помощи. Первыми с такими пациентами 
сталкиваются обычно врачи скорой помощи и терапевты, в связи с 
чем им необходимо знать и принципы консервативной терапии этой 
хирургической патологии.
Основные направления лечения:
♦ компенсация дефицита ОЦК, борьба с шоком и коллапсом;
♦ прекращение кровотечения с учетом его источника.
Помощь на догоспитальном этапе
1. При язвенном кровотечении -  холод на эпигастральную область, 
голод (запрещается даже прием воды). Покой -  строгий постельный 
режим. При падении АД -  положение Тренделенбурга.
2. Больного транспортируют на носилках, при тяжелом кровотече­
нии и коллапсе приподнимают ножной конец носилок. Иногда транс­
портировку лучше выполнять лежа на боку для предупреждения ас­
пирации крови.
3. Кислородотерапия через маску или трансназальные зонды.
4. Внутривенное или внутримышечное введение дицинона (2-4 мл 
12.5% раствора и более), гемофобина (5 мл 1.5% раствора).
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S Внутривенное введение 10 мл 10% раствора глюконата кальция 
или хлорида кальция (нельзя сочетать с сердечными гликозидами\).
6. Раствор адроксона 1-2 мл 0,025% раствора внутримышечно.
7. При кровотечении из верхних отделов желудочно-кишечного 
тракта -  прием внутрь глотками аминокапроновой кислоты (400-500 
мл 5% холодного раствора), нерастворимых антацидов (гефал, альма- 
гель, фосфапюгель, маалокс и др.) и адсорбентов.
S. При резком падении АД — внутривенное введение плазмозаме­
щающих растворов (обычно уже в машине скорой помощи). Введение 
сосудосуживающих препаратов не показано!
9. Экстренная госпитализация в хирургическое отделение.
Помощь на госпитальном этапе
Общие мероприятия
1. Больного следует поместить в палату интенсивной терапии (реа­
нимации), хирургического стационара, требуется обязательно опре­
делить группу крови и Rh-фактор. Следует подготовить кровь 
(эритроцитарную массу) на случай возможной гемотрансфузии. Зада­
чей первого этапа лечения (до выяснения этиологии кровотечения) 
является стабилизация состояния пациента; обеспечение проходимо­
сти дыхательных путей, восстановление ОЦК. Если пациентом зани­
мается дежурный терапевт, как можно раньше следует связаться с эн­
доскопистом и хирургом. У многих больных к моменту поступления 
в стационар кровотечение уже останавливается; однако, оно может 
возобновиться, а смертность в результате рецидивов достаточно вы­
сока.
2. Строгий постельный режим, голод.
3. Местные физические воздействия (холод на эпигастральную об­
ласть) при язвенном кровотечении.
4. Осуществляются компоненты реанимационных мероприятий:
-  компенсация дефицита ОЦК, борьба с шоком и коллапсом;
-  освобождение дыхательных путей, извлечение зубных протезов;
-  катетеризация центральной вены для измерения ЦВД и осуще­
ствление инфузионно-перфузионной терапии. При невозможности 
катереивации центральной вены осуществляют катетеризацию двух 
периферических вен для одновременной инфузионной терапии. В 
случае неугрожающего кровотечения и катетеризации перифериче­
ской вены следует использовать иглы крупного калибра (14G-16G). 
Если периферический венозный доступ затруднен, может потребо­
ваться катетеризация яремной, подключичной или бедренной вены. 
Мониторинг ЦВД позволяет вовремя выявить рецидив кровотечения 
и особенное значение имеет у  пожилых пациентов и пациентов с мас-
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сивной кровопотерей. Падение ЦВД на 5 см водн.ст. в течение менее 
чем 2 ч указывает на рецидив кровотечения;
-установка мочевого Катетера (при наличии признаков гипопер­
фузии и шоке) для контроля за почасовым диурезом, который должен 
быть в оптимальном случае более 30 мл/ч;
-  кислородотерапия;
-  промывание желудка через толстый зонд, хотя польза этой про­
цедуры не доказана.
Назогастрапьный зонд не вводят.
При обильном кровотечении и попадании крови в кишечник 
следует осуществить сифонную клизму. Это отсроченная процедура. 
Особенно важно это сделать больным циррозом печени для профи­
лактики всасывания продуктов микробного гидролиза белков и раз­
вития порто-системной энцефалопатии.
ОБЩИЕ ПРАВИЛА ПРИ ВЫБОРЕ ТАКТИКИ ЛЕЧЕНИЯ 
КРОВОТЕЧЕНИЯ Г АСТРО ДУОДЕНАЛЬНЫХ ЯЗВ:
♦ если нет признаков продолжающегося кровотечения, осуществля­
ют консервативную медикаментозную терапию;
♦ если обнаруживаются признаки кровоточивости или имевшего ме­
сто кровотечения, используют эндоскопические и медикаментозные 
методы остановки кровотечения, а при их неэффективности -  хирур­
гическое лечение;
♦ если кровотечение продолжается, используют эндоскопические ме­
тоды и консервативную медикаментозную терапию, при их неэффек­
тивности — хирургическое лечение;
♦ если кровотечение продолжается и принимает катастрофический 
характер, сразу применяют хирургическое лечение.
___________Необходимо также учитывать факторы риска.___________
Вышеперечисленные организационные и реанимационные ме­
роприятия, а также восполнение кровопотери, дефицита ОЦК, норма­
лизация гемодинамики, применение препаратов, активирующих свер­
тывающую систему крови (аминокапроновая кислота, дицинон, све­
жезамороженная плазма), и дезинтоксикационной терапии являются 
общими действиями, необходимыми при кровотечении из верхних 
отделов желудочно-кишечного тракта любой этиологии.
Восполнение кровопотери, дефицита ОЦК и нормализация гемодинамики
При падении АД -  положение Тренделенбурга, возможно эла­
стическое бинтование ног.
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Инфузионно-трансфузионная терапия является важнейшим 
методом лечения при кровотечении. Осуществляют внутривенное ка­
пельное (при тяжелой степени кровопотери — струйное) введение рас­
творов полиглюкина (до 1500-2000 мл в сутки).
Рекомендуется придерживаться следующего правила: если 
частота пульса больше 100 в 1 мин, следует осуществить внут­
ривенное капельное введение 500 мл коллоидного раствора (ре- 
ополиглюкина) за 30-60 мин. Тахикардия, артериальная гипотен­
зия и постуральное падение АД указывают на низкий внутрисосуди­
стый объем, который необходимо коррегировать введением жидко­
стей. Если вводят 1000 мл коллоидного раствора, то время его вве­
дения составляет 1 ч. При необходимости введение жикости мед­
ленно продолжают.
После повышения АД -  инфузия реополиглюкина (400 мл), или 
10% альбумина, или желатиноля (400 мл). При недостатке полиглю­
кина вводят другие плазмозамещающие жидкости (физиологический 
раствор, 5% глюкозу, раствор Рингера и проч.) до 2000 мл в сутки. 
При наличии асцита или периферических отеков (задержка натрия) 
вместо изотонического раствора поваренной соли следует использо­
вать 5% раствор глюкозы. В первые часы кровотечения введение кол­
лоидных и кристаплоидных растворов осуществляют до стабилиза­
ции гемодинамики.
Следует учитывать падение гемоглобина вследствие эффекта 
гемодилюции: от введения 1000 мл жидкости уровень гемоглобина 
снижается примерно на 10%.
Избыточное введение жидкости может спровоцировать ослож­
нения и повторное кровотечение. Опасна перегрузка объемом. Ее 
признаками являются повышение ЦВД, набухание яремных вен, отек 
легких, периферические отеки. Слишком быстрая трансфузия может 
вызвать отек легких даже до того, как будет восстановлен весь поте­
рянный объем крови
Переливание крови осуществляется с учетом степени тяжести 
кровопотери и при наличии шока.
При легкой степени кровопотери необходимость в переливании 
крови или эритроцитарной массы отсутствует. Проводится гемоста­
тическая терапия.
При средней степени тяжести кровопотери, наряду с гемоста­
тической терапией и 500-1000 мл плазмозамещающих растворов, 
производят переливание 600-1000 мл крови (со скоростью 400 мл/ч) 
или адекватного количества взвеси эритроцитов. Если скорость кро­
вотечения невелика, предпочтительна эритромасса.
При кровопотере тяжелой степени в момент поступления 
больного необходимо начать внутривенное (при продолжающемся
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интенсивном кровотечении -  внутриартериальное) струйное введение 
500-1500 мл плазмозамещающих растворов и 1500-2500 мл крови 
или адекватного объема эритроцитарной массы.
При падении систолического артериального давления ниже 
80 мм.рт.ст. в случае отсутствия одногруппной крови переливают до­
норскую кровь 0(1) группы Rh(-).
Расчет доз крови по 500 мл осуществляют по формуле п=10 -  х, 
где п -  количество доз, х  -  исходное содержание гемоглобина в г%. В 
случае шока добавляют еще 4 дозы крови, а при возобновлении кро­
вотечения после его первоначальной остановки -  еще 2 дозы.
Критериями эффективности кровезаместительной терапии яв­
ляются нормализация артериального давления, потепление и порозо- 
вение кожи, уменьшение потливости. Гемотрансфузии осуществляют 
до достижения уровня гемоглобина не менее 100 г/л.
СЕРДЕЧНЫЕ И СОСУДОСУЖИВАЮЩИЕ ПРЕПАРАТЫ (ДОПАМИН, 
НОРАДРЕНАЛИН) ПРОТИВОПОКАЗАНЫ ДО ВОСПОЛНЕНИЯ ОБЪЕМА 
ЦИРКУЛИРУЮЩЕЙ КРОВИ
При низком уровне фибриногена может потребоваться криоп- 
реципитат. После трансфузии нескольких единиц цитрат-содержащей 
крови (1 единица -  400 мл) может уменьшиться уровень кальция сы­
воротки. Поэтому после переливания каждых 3-4 единиц (1200-1600 
мл) необходимо введение 10 мл (4,5 мэкв) раствора кальция глюкона­
та. При необходимости следует вводить магний и фосфаты (их уро­
вень низок у лиц, злоупотребляющих алкоголем).
Если пациент принимает антикоагулянты, следует оценить 
необходимость в продолжении их приема. Если пациенту потребу­
ется продолжение антикоагулянтной терапии (например, после 
протезирования митрального клапана), коррекцию следует прово­
дить свежезамороженной плазмой и/или небольшими дозами вита­
мина К (внутривенно 0,5-1 мг). В противном случае назначают 
свежезамороженную плазму (2-4 ед.) и витамин К в дозе 5-10 мг 
внутривенно.
Инструментальные мероприятия по остановке кровотечения
1. Промывание желудка водой комнатной температуры при же­
лудочных кровотечениях (желудочный лаваж) до получения чистых 
промывных вод. Данную процедуру следует проводить осторожно. 
Промывание ледяной водой использовать не следует. Введение тол­
стого зонда противопоказано при кровотечении из варикозно рас­
ширенных вен пищевода.
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2. Эндоскопическая остановка кровотечения.
Современные методы эндоскопической остановки кровотечения 
достигают успеха в 90% случаев. Эндоскопическая термокоагуляция, 
биполярная электрокоагуляция, лазерная и инъекционная терапия 
(адреналином со склерозирующими препаратами или без них) счита­
ются «золотым стандартом» лечения кровоточащих язв.
♦ Эндоскопическая термокоагуляция и мультиполярная элек­
трокоагуляция. Эффективна при остановке кровотечений из мелких 
сосудов, телеангиоэктазий, ангиом. Считается, что артериальное кро­
вотечение прекращается только в отдельных случаях, хотя за рубе­
жом при -использовании наконечника термокоагулятора диаметром 
2,3 мм, мощности коагулятора 1S-2S Вт и длительности воздействия 
10-14 сек (до 40 сек) успешно коагулируют артерии диаметром до 2 
мм. Частота повторных кровотечений при этом составляет 10-20%.
♦ Лазерная фотокоагуляция (Nd-YAG лазер). Более эффектив­
ный метод, чем электрокоагуляция. Преимущества: отсутствие кон­
такта с тканью, возможность контроля при прямом наблюдении, от­
сутствие прохождения через ткани, больший терапевтический диапа­
зон в сравнении с электрокоагуляцией, селективное поглощение, воз­
можность ограничения глубины проникновения. Показания: кровото­
чащие и некровоточащие сосудистые аномалии (гемангиома, ангио­
дисплазия, болезнь Ослера), кровоточащие язвы, эрозии и варикозные 
расширения вен пищевода, а также кровотечения, возникающие после 
терапевтических вмешательств (например, полипэктомия). Возможна 
коагуляция кровоточащих сосудов большого диаметра на дне язв. 
При увеличении объема ткани, на которую оказывается воздействие, 
возрастает вероятность осложнения -  перфорации. Метод эффектив­
ный, но дорогостоящий.
♦ Аргон-плазменная коагуляция. При этом используют моно- 
полярный зонд (тефлоновый катетер, размер 5F), через который пода­
ется ионизированный аргон (аргоновая плазма). Зона воздействия со­
ставляет 2-10 мм вокруг дистального конца катетера, поэтому коагу­
ляция происходит без контакта с зондом. Рекомендуется использо­
вать при артериальных язвенных кровотечениях.
♦ Применение склерозирующих веществ. Инъекционную скле- 
ротерапию можно комбинировать с термокоагуляцией. Чаще всего 
применяют при кровотечениях из варикозно расширенных вен пище­
вода и желудка, но иногда можно использовать по специальным ме­
тодикам и при язвенных кровотечениях. Следует учитывать, что по­
сле применения склерозирующих средств могут возникать некроз 
стенки и перфорация. Методы склерозирования: 1) параваскулярная 
склеротерапия (склерозирующее средство вводят в подслизистый 
слой), 2) интраваскулярная склеротерапия (этаноламин, 1% полидока-
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нол), например при кровотечениях из варикозно расширенных вен, не 
поддающихся консервативным мероприятиям.
♦ Сосудосуживающие и гемостатические вещества -  орошение 
кровоточащего участка охлажденными гемостатическими жидкостя­
ми: используют 5% раствор аминокапроновой кислоты, 10% раствор 
хлористого кальция, 5% раствор новокаина с адреналином или хлорэ- 
тилом, смесь новокаина, тромбина, адроксона. Обкалывание крово­
точащего участка слизистой адреналином (до 10 мл в разведении 
1:10 000) в комбинации с тромбином (100-1000 Ед/мл) является 
наиболее эффективным. Иногда используют обкалывание адроксо- 
ном или дициноном на новокаине. Возможно введение адреналина 
после полидоканола, адреналина вместе с этиловым спиртом. Объем 
этилового спирта не должен превышать 2 мл. При инъекционной эн­
доскопической терапии наиболее эффективно применение каждого из 
следующих препаратов: адреналина, полидеканола, этилового спирта. 
Частота повторных кровотечений при этом составляет всего лишь 10- 
15%. Преимущества комбинации препаратов пока не доказаны.
♦ Применение пленкообразующих веществ и клея - нанесение 
на кровоточащий участок клеевой композиции типа МИК или МИРК. 
Чаще всего они используются после местной остановки кровотечения 
с помощью лекарственных средств. Применяется также введение клея 
в область кровоточащего сосуда язвы.
♦ Механическая остановка кровотечения с помощью клипиро­
вания или лигирования кровоточащего сосуда.
♦ Терапевтическая ангиография, которая применяется преиму­
щественно за рубежом. Осуществляют: 1) эмболизацию кровоточаще­
го сосуда (показание -  неэффективность консервативной терапии) с 
помощью желатиновой губки, поливиниловой алкогольной губки, 
изобутил-2-цианоакрилата, баллона и проволочной спирали; 
2) внутриартериальное вливание вазопрессина, который вызывает ва- 
зоконстрикцию и приводит к остановке кровотечения в 50% случаев.
Неэффективность эндоскопических методов гемостаза совмест­
но с применением вазоактивных веществ и другой терапии в течение 
48 часов является показанием к оперативному лечению.
Медикаментозная гемостатическая терапия
1. При консервативном лечении кровотечений из верхних отделов 
желудочно-кишечного тракта наиболее эффективно, как показано при 
исследованиях с позиций доказательной медицины, применение тра- 
нексамовой кислоты внутривенно в дозе 10-15 мг на 1 кг массы 
тела, обычно по 1,0 г каждые 8 часов в течение суток. При необходи­
мости повторного введения интервал между каждым введением дол-
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жен составлять 6-8 ч. Препарат обладает антифибринолитической 
активностью, ингибирует активатор плазмина и активирует превра­
щение плазмина в фибрин. Транексамовая кислота подавляет образо­
вание кининов и других активных пептидов. При сочетании с гемо­
статическими препаратами и гемокоагулазой возможно образование 
тромбов. Раствор нельзя добавлять к препаратам крови. Препарат 
противопоказан при тромбоэмболиях в анамнезе. При нарушении 
функции почек дозу препарата уменьшают. До и в процессе лечения 
требуется осмотр окулиста (острота зрения, цветное зрение, глазное 
дно). В нашей аптечной сети транексамовая кислота отсутствует.
2. В настоящее время при гастродуоденальных кровотечениях ис­
пользуют, преимущественно за рубежом, вазоактивные препараты, 
которые оказывают суживающий эффект на висцеральные сосуды. В 
лечении эрозивно-язвенных кровотечений хороший эффект дает при­
менение сандостатина или секретина.
Секретин вводят внутривенно капельно в дозе 800 БД (12 БД 
на 1 кг массы тела) в сутки, причем эффект наблюдается в 80-95% 
случаев. Соматостатин -  гормон, обнаруженный в гипоталамусе и 
дельта-клетках панкреатических островков. В настоящее время чаще 
применяют синтетический аналог соматостатина длительного дейст­
вия, который выпускается под названием «сандостатин». В послед­
ние годы за рубежом соматостатин и сандостатин широко применяют 
для остановки кровотечений из варикозно расширенных вен пищево­
да и желудка. В этих случаях очень хороший эффект дает применение 
глипрессида. Терапию соматостатином начинают с одномоментного 
введения ударной дозы -  250 мкг внутривенно, после чего осуществ­
ляют постоянную инфузию препарата со скоростью 250 мкг/ч в тече­
ние 2—4 сут. Эффект соматостатина при язвенных кровотечениях до­
казан неубедительно, однако отмечено положительное действие в 
предупреждении повторных кровотечений.
Сандостатин применяют по 0,1 мг каждые 2 ч в течение 2 сут. 
Первую дозу препарата вводят внутривенно, последующие -  внутри­
венно или подкожно. Эффективность соматостатина и сандостатина 
колеблется от 50 до 100%. Вазоактивные препараты вводят на первом 
этапе лечения еще до эндоскопии в следующих случаях: 1) при воз­
расте пациента более 65 лет; 2) шоке; 3) кровавой рвоте; 
4) продолжающемся кровотечении в больнице с потребностью более 
5 доз крови в сутки; 5) после эндоскопии, если визуализирован сосуд 
в области язвы (кровоточащий или нет) или тромб; 6)если размеры 
язвы более 2 см. В большинстве рандомизированных исследований 
получен положительный эффект применения сандостатина.
3. Внутривенное введение свежезамороженной плазмы 2-4 мл/кг 
через 6-8 часов до полной остановки кровотечения, или антигемо-
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фильной плазмы (10-15 мл/кг), или криопреципитата. Свежая натив­
ная плазма 200-400 мл внутривенно (до 2 л). Фибриноген (1—2 г в 
250-500 мл изотонического раствора при пониженном содержании 
фибриногена крови).
4. Аминокапроновая кислота внутривенно капельно 5% раствор 
100-200 мл. При необходимости повторяют вливание с промежутка­
ми 4 часа. Требуется контроль коагулограммы. Противопоказания: 
тромбозы и эмболии, склонность к ним, заболевания почек с наруше­
нием их функции, беременность; рекомендуется осторожное введение 
препарата при нарушениях мозгового кровообращения. Амбен (пам- 
ба) -  действие аналогично аминокапроновой кислоте. Вводят внутри­
венно 1% раствор 5-10 мл, внутримышечно 1% раствор 10 мл 2-4 
раза в день. Аминокапроновая кислота и амбен эффективны только 
при кровотечениях, обусловленных усиленным фибринолизом, час­
тично эффективны -  при кровотечениях, связанных с тяжелыми забо­
леваниями печени, сопровождающихся гипофибриногенемией. При 
массивных гемотрансфузиях консервированной крови также целесо­
образно вводить аминокапроновую кислоту.
5. Этамзилат (дицинон) 2-4 мл 12.5% раствора внутривенно в раз­
ведении или внутримышечно, затем по 2 мл каждые 4-6  часов. Про­
тивопоказан при геморрагиях, вызванных передозировкой антикоагу­
лянтных средств.
6. При язвенном кровотечении -  антациды каждые 30 мин, введе­
ние препаратов, снижающих секрецию соляной кислоты (Н2* 
блокаторов или ингибиторов протонного насоса): внутривенно мед­
ленно или внутримышечно 2 мл 10% раствора циметидина; или 2 мл 
25% раствора ранитидина гидрохлорида внутривенно медленно; или 
фамотидин -  в дозе 20 мг каждые 6-8 ч; или омепразол — внутри­
венно капельно в дозе 40 мг в сутки. Эффективность использования 
этих препаратов оценивается неоднозначно, однако применение их 
следует считать оправданным. До диагностики язвенной причины 
кровотечения ингибиторы желудочной секреции не используют. 
Инфузии омепразола используют также при геморрагическом гаст­
рите.
7. Если источником кровотечения являются ангиодисплазии (теле­
ангиоэктазии) с гемостатической цепью иногда рекомендуется при­
менять комбинацию этинилэстрадиола (50 мкг/сут) и норэтистерона 
(1 мг/сут).
Эти препараты нельзя использовать при циррозе печени, холе- 
стазах, тяжелых заболеваниях сердечно-сосудистой системы, 
новообразованиях половых органов и молочных желез, 
беременности, эндометриозе, лактации, серповидно-клеточной 
анемии, склонности к тромбообразованию.
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8. Викасол 1 % 2-5 мл внутримышечно (эффект отсрочен), проти­
вопоказан при повышенной свертываемости крови и тромбоэмболии. 
Препарат эффективен при снижении содержании протромбина, что 
наблюдается при тяжелых заболеваниях печени.
Дезинтоксикационная терапия
Дезинтоксикационная терапия осуществляется после остановки 
кровотечения и включает гемодез, прием внутрь энтеросорбентов, 
хофитоля, неомицина сульфата внутрь (по 1.0 г 4 раза в день), прове­
дение кишечных орошений, ГБО.
Для компенсации потерь железа показаны его препараты.
Антихеликобакгерная терапия
После успешной консервативной терапии язвенного кровотече­
ния в случае хеликобактерной инфекции следует провести стандарт­
ный курс эрадикационной терапии.
Хирургическое лечение
При неэффективности консервативного лечения язвенного кро­
вотечения (кровотечение продолжается или же для стабилизации ге­
модинамики и уровня гемоглобина требуется более 3000 мл крови в 
сутки больному до 60 лет или более 1600 мл больному старше 60 лет, 
а также с учетом факторов риска и приведенных алгоритмов), прибе­
гают к хирургическому лечению.
При дуоденальных язвах чаще осуществляют селективную про­
ксимальную ваготомию (СПВ) с прошиванием кровоточащего сосуда, 
при язвах желудка -  резекцию желудка или иссечение язвы в сочета­
нии с СПВ.
Следует учитывать, что при расположении кровоточащей язвы в 
области «сосудистой ахиллесовой пяты желудка» консервативное лече­
ние бесперспективно. Таким местом называют зону параллельно малой 
и большой кривизне желудка, расположенную на расстоянии 3-4 см от 
них и имеющую ширину 1-2 см. Морфологическими исследованиями 
установлено, что в этой зоне крупные артериальные стволы первичных 
ветвей желудочных артерий не разделяясь проходят сквозь собственную 
мышечную оболочку стенки желудка в подслизистый слой, где изгиба­
ются в виде дуги и образуют сплетение, из которого ретроградно отхо­
дят сосуды, питающие мышечные слои. Если происходит арозия такой 
артерии (обычно при острых язвах), она не спадается, т.к. окружена 
мышечными волокнами, и спонтанная остановка кровотечения невоз­
можна. Такие язвы с наличием аномально крупной (1-3 мм) подслизи­
стой артерии, с ее спонтанным тромбозом и разрушением стенки назы­
вают язвами Дьелафуа (Dieulafoy) по имени автора, впервые их описав­
шего. Язвы Дьелафуа склонны к рецидиву кровотечения.
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Неотложная помощь при перфорации язвы
Больные подлежат экстренной операции по абсолютным пока­
заниям, независимо от варианта перфорации. В исключительных 
случаях используют консервативный метод по Тейлору-Уоррену, за­
ключающийся в постоянной аспирации желудочного содержимого 
через зонд, также проводят антибиотикотерапию и дренирование 
абсцессов под контролем ультразвукового изображения.
Перед транспортировкой в стационар больному с перфоратив­
ной язвой желудка или двенадцатиперстной кишки желательно вве­
сти зонд в желудок и отсосать его содержимое, не промывая желудка. 
Больного необходимо уложить на носилки в положение со слегка 
приподнятым головным концом и умеренно согнутыми в тазобедрен­
ных и коленных суставах нижними конечностями. Этим достигается 
расслабление мышц передней брюшной стенки и тем самым несколь­
ко снижается интенсивность болей в животе.
При наличии признаков шока начинают капельное вливание 
кристаллоидных и коллоидных растворов в количестве 400-800 мл.
После установления диагноза проводят обезболивание. Подго­
товка к операции должна быть кратковременной.
После оперативного лечения следует осуществить эрадикаци- 
онную терапию при наличии хеликобактерной инфекции. Эрадика- 
цию можно провести амбулаторно по месту жительства.
Лечение хлоргидропенической комы
Основной задачей лечения является введение жидкости и элек­
тролитов.
I. Помощь на догоспитальном этапе
1. Больного транспортируют на носилках.
2. Внутривенное струйное введение до 40 мл 10% раствора натрия 
хлорида.
3. Наладить внутривенное капельное введение 5% раствора глюко­
зы и электролитного раствора.
4. При необходимости -  симптоматические средства для поддер­
жания гемодинамики.
II. Помощь на госпитальном этапе
(.Больного следует поместить в палату интенсивной терапии 
(реанимации) и наладить внутривенное введение электролитных рас­
творов.
2. Строгий постельный режим.
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Экстренное восполнение дефицита хлористого натрия
Внутривенное струйное введение 40-50 мл 10% раствора на­
трия хлорида (с учетом введения на догоспитальном этапе).
ВОСПОЛНЕНИЕ ДЕФИЦИТА ЖИДКОСТИ
Внутривенное капельное вливание раствора Рингера, трисоля, 
дисоля, физиологического раствора, 5% раствора глюкозы до 3-4 л в 
сутки. Инфузии осуществляются под контролем гематокрита (Ht), 
ОЦК, ЦВД. В первые 45-60 мин скорость инфузии составляет 8 
мл/мин/м2 поверхности тела, а затем -  до 2 мл/мин/м2.
Дефицит воды в организме рассчитывается по формуле: 
дефицит воды (л) = [ ( H t ^ -  Ht— хмасса телах0.02
ВОСПОЛНЕНИЕ ДЕФИЦИТА ЭЛЕКТРОЛИТОВ
1. Для лечения гипохлоремии и гипонатриемии внутривенно ка- 
пельно вводится до 1000-1500 мл изотонического раствора натрия 
хлорида.
2. Дефицит калия устраняется введением 0.5—1% раствора хлори­
стого калия внутривенно капельно в составе поляризующей смеси со 
скоростью не более 2 г калия хлорида в час, т.е. 40 мл 4% раствора 
хлорида калия в составе поляризующей смеси следует вводить час и 
дольше.
Дефицит калия расчитывается с учетом нормы содержания ка­
лия в плазме крови (4.1-5.5 ммоль/л) и в эритроцитах (90-115 
ммоль/л) по формулам:
дефицит калия в плазме (ммоль) = О.Зхмасса тела (кг)х(4.5 -
[ К ^ п л а з м ы  факт
дефицит калия в эритроцитах (ммоль) = О.бхмасса тела (кг)х(105
~  [^^эритроцитов факт
общий дефицит калия (ммоль) ={0.3хмасса тела (кг)х(4.5 -
[ К 4] )  плазмы факт}
(О.бхмасса тела(кг)х(Ю5 -  [К^эрктроп.тифакг}
Следует учитывать, что 1 г калия равен 25 ммоль, 1 г калия со­
держится в 2 г калия хлорида.
3. При гипокальциемии внутривенно вводят 10-20 мл 10% раствора 
кальция хлорида или глюконата, при судорогах дозу увеличивают до 
30 мл.
4. При гипомагниемии (возможна при тяжелой диарее, проявляется 
судорогами или мышечной слабостью, артериальной гипотензией, 
тахикардией) вводят 25% раствор магния сульфата -  8-15 мл внутри­
венно капельно под контролем АД.
5. Реополиглюкин 400-600 мл вводят внутривенно капельно для 
улучшения микроциркуляции.
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6. Для коррекции гипоальбуминемии вводят 10% раствор альбуми­
н а -  150-200 мл внутривенно капельно.
При падении давления можно добавить 60-90 мг преднизалона 
внутривенно, 2-4 мл кордиамина, при необходимости -  внутривенно 
капельно раствор допамина.
Необходимо осуществлять лечение основного заболевания.
П О К А З А Н И Я  К  Х И Р У Р Г И Ч Е С К О М У  
Л Е Ч Е Н И Ю
1. Развитие любого из осложнений язвенной болезни (стеноз, 
кровотечение, перфорация, пенетрация, малигнизация язвы).
Особенности показаний к оперативному лечению при кровотечении 
обсуждены в соответствующем разделе.
Нередко встречается ситуация, когда при компенсированном 
пилородуоденальном стенозе терапевты пренебрегают оперативным 
вмешательством, что совершенно неверно. Для таких пациентов ме­
тодом выбора является пилоропластика.
В отдельных случаях мы наблюдали успешное рубцевание не­
глубоких пенетрирующих в малый сальник язв малой кривизны тела 
желудка, когда дно язвы находилось на 1-3 мм кнаружи от стенки 
желудка, т.е. глубина пенетрационного канала была 1-3 мм. Такая 
оценка степени пенетрации язвы возможна только при эхографиче­
ском исследовании желудка с изучением слоев стенки желудка и ок­
ружающих тканей в области язвы и определением глубины язвенного 
дефекта.
2. Неэффективность консервативного лечения рецидива яз­
венной болезни. Традиционно, по литературным данным, критерием 
предельной длительности неэффективного лечения считается 6 мес, 
однако, исходя из особенностей правил в области врачебной экспер­
тизы, целесообразно считать предельным сроком консервативного 
лечения время непрерывной выдачи листка временной нетрудоспо­
собности -  4 мес. Опыт показывает, что крайне редко наши пациенты 
осуществляют адекватное консервативное лечение 4 или 6 мес.
Более прогрессивный подход предлагает ведущий западноевро­
пейский гастроэнтеролог G.Tytgat (1998): дуоденальная язва счита­
ется рефрактерной, если отсутствует ее рубцевание через 2 меся­
ца терапии Н->-блокаторами или 6 нед лечения блокаторами ппо- 
тонного насоса: желудочная язва считается рефрактерной в слу­
чае отсутствия рубцевания через 3 месяца терапии Н?- 
блокатопами или 8 нед лечения блокаторами протонного насоса.
Считается, что увеличение размеров язвы желудка в два раза 
через 3 мес непрерывной терапии ингибиторами протонного насоса
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является показанием к оперативному лечению. Разумеется, в таких 
случаях следует исключить симптоматические язвы, связанные с син­
дромом Золлингера-Эллисона и проч.
Возможно, больным язвенной болезнью, имеющим тяжелое или 
средней тяжести течение, по социальным показаниям (отказ от лече­
ния по экономическим причинам) и при желании пациентов целесо­
образно осуществлять органосохраняющие операции (СПВ). При пи- 
лоростенозе оптимальной операцией считается СПВ с пилоропласти- 
кой. Резекции желудка по Бильрот-Н в таких случаях осуществляют 
все реже. В настоящее время осуществляют эндоскопическую СПВ.
П Л А Н  С А М О П О Д Г О Т О В К И
1. Вспомнить клинически значимые аспекты анатомии, физиоло­
гии, патоанатомии и патофизиологии осложнений язвенной болезни 
(воспользоваться конспектами лекций и учебной литературой про­
шлых лет).
2. Повторите по курсу онкологии раздел, посвященный диагности­
ке рака желудка.
3. Повторите разделы хирургии, посвященные диагностике и лече­
нию осложнений язвенной болезни.
4. Прочитать текст лекции по теме. При выполнении данного пунк­
та самоподготовки, как и последующих п.п. 5, б и 7 следует ориенти­
роваться на «Основные вопросы темы», приведенные выше.
5. Прочитать'раздел учебника по теме.
6. Прочитать информационный блок данной главы практикума.
7. Прочитать интересующую Вас рекомендованную литературу по 
разделам темы.
8. Выучить выделенные и рекомендованные для запоминания в 
тексте практикума положения, разделы лекции, учебника или допол­
нительной литературы, правила выписки и дозировку основных пре­
паратов, применяемых при лечении осложнений язвенной болезни 
желудка и двенадцатиперстной кишки.
9. Выполнить домашние тестовые задания, записать ответы в рабо­
чую тетрадь (не пользуясь при ответе материалами лекции и литера­
турой). Сверить свои ответы с эталонами, исправить ошибки.
10.Ответить на контрольные вопросы.
11.При неправильных ответах на тесты и возникновении затрудне­
ний при ответах на контрольные вопросы, еще раз прочитать основ­
ные положения темы (при верном ответе на 80% вопросов и более) 
или полностью повторить п.п.4-8 (при верном ответе менее чем на 
80% вопросов).
12.Записать возникшие вопросы, на которые не найдены ответы в 
указанных источниках, в рабочую тетрадь.
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Т Е С Т О В Ы Е  З А Д А Н И Я
1-Я СТУПЕНЬ (НИЗШАЯ)
(.Больной Е., 78 лет, перенес резекцию желудка по Бильрот-2 16 
лет назад в связи с язвенной болезнью желудка. При ФГДС обнару­




в) биохимический анализ крови с определением у-глютамилтранс- 
пептидазы
г )  эндоскопия с биопсией
д) кал на скрытую кровь
2. К осложнениям язвенной болезни двенадцатиперстной кишки от­
носятся все, кроме:
а) кровотечение




3. Наиболее частой причиной желудочно-кишечного осложнения 
является:
а) хронические или острые язвы желудка или двенадцатиперстной 
кишки
б )  опухоль
в) эрозивный гастрит
г) расширение вен пищевода
д) дивертикулит
4. Факторы риска неблагоприятного исхода язвенного кровотечения 
все, кроме:
а) активное кровотечение
б) возраст моложе 65 лет
в) повторное кровотечение в условиях стационара
г) сопутствующие заболевания сердечно-сосудистой системы
д) сопутствующие заболевания печени и почек
5. Программа обследования больного с желудочно-кишечным кро­
вотечением включает:
А) общий анализ крови, мочи, анализ кала на скрытую кровь
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Б) коагулограмма
В) пальцевое исследование прямой кишки, срочная консультация 
хирурга
Г) ургентная ФЭГДС (при кровотечении из верхних отделов желу­
дочно-кишечного тракта)
Д)ЭКГ
а) верно для А, Б, В г) верно для Б, В, Г и Д
б) верно для Б, В и Г д) все утверждения верны
в) верно для А, Б, В и Г
6. Какое утверждение ошибочно?
а) кровотечения при язвенной болезни желудка или двенадцати­
перстной кишки характеризуются следующими основными проявле­
ниями: симптомами острой кровопотери; кровавой рвотой; дегтеоб­
разным стулом
б) рвота с кровью (гемотомезис) и черный дегтеобразный стул 
(мелена) являются прямыми симптомами кровотечения
в) прямые симптомы кровотечения предшествуют непрямым сим­
птомам
г) нередко после начала кровотечения «язвенные» боли исчезают
д) при желудочно-кишечном кровотечении следует установить объем 
кровопотери, источник кровотечения, продолжается ли кровотечение
7. Симптомы острой геморрагической анемии все нижеследующие, 
кроме:
а) резкая слабость, тошнота, головокружение, шум в ушах, мелька­
ние мушек перед глазами
б) боли в области сердца, сердцебиение
в) жажда, холодный липкий пот, осиплость голоса
г) психомоторное-возбуждение
д) олигоурия
8. Найди те ошибочное утверждение:
а) кровавая рвота возможна при локализации источника кровотече­
ния в пищеводе, желудке и двенадцатиперстной кишке
б) кровавая рвота обычно наблюдается при объеме кровопотери 
менее 500 мл
в) кровавая рвота чаще наблюдается при язве желудка, чем при язве 
двенадцатиперстной кишки
г) при кровотечении из варикозно расширенных вен пищевода кро­
вотечение нередко бывает профузным и проявляется рвотой с кровью 
темно-вишневого цвета
д) желудочное содержимое при язвенном кровотечении обычно 
имеет вид «кофейной гущи»
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9.0перативное лечение язвенной болезни двенадцатиперстной 
кишки показано при следующем условии:
а) фиброгастроскоп не проходит через пилоробульбарный отдел 
после репарации язвы (стеноз)
б) ежегодные обострения заболевания
в) обнаружение пилоробульбарной деформации при ФГДС или 
рентгеноскопии желудка и двенадцатиперстной кишки
г) в фазе обострения размер язвы луковицы 12 мм и более
д) при любом из названных условий
Ю.При консервативном медикаментозном лечении язвенного кро­
вотечения применяют следующие препараты:
а) сандостатин
б )  секретин
в) свежезамороженная плазма
г) дицинон
д )  трентал
2-Я СТУПЕНЬ (СРЕДНЯЯ)
1 .Рвота типа "кофейной гущи" возможна при развитии кровотече­
ния при следующих заболеваниях и патологических состояниях:
A) неспецифический язвенный колит
Б) гиперкетонемическая гипергликемическая кома
B) острая язва желудка;
Г) язвенная болезнь желудка
Д) язвенная болезнь двенадцатиперстной кишки
а) верно для А, Б, В г) верно для Б, В, Г и Д
б) верно для Б, В и Г д) все утверждения верны
в) верно для А, Б, В и Г
2. У больного, страдающего в течение 18 лет язвенной болезнью 
двенадцатиперстной кишки, в период очередного обострения и после 
репарации язвы имеются жалобы на отрыжку "тухлым яйцом", рвоту 






3. Если больной язвенной болезнью в фазе ремиссии неожиданно 
почувствовал боли натощак или какие-либо другие, знакомые ему по 
прежним обострениям признаки заболевания, он должен до обраще­
ния к врачу выбрать один из следующих вариантов:
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а) в течение 1-2 дней принимать ранитидин по 1 таблетке (150 мг) 2 
раза в день
б) принимать по 1-2 таблетке эффералган-УПСА при болях
в) принимать по 1 таблетке эффералган-УПСА три раза в день в те­
чение 1-2 дней
г) принимать по 1-2 таблетке спазгана или баралгина при болях
д) не принимать никакие медикаменты до обращения к врачу
4. Какое утверждение для язвенного кровотечения ошибочно?
а) при легком кровотечении с потерей крови до 400 мл субъектив­
ных ощущений или вовсе не бывает, или они ограничены легкой пре­
ходящей тошнотой, сухостью во рту, внезапной слабостью, зевотой, 
познабливанием
б) потеря крови около 15-25% ОЦК (700-1300 мл) вызывает развитие 
I стадии геморрагического шока (компенсированный, обратимый шок)
в) при острой массивной кровопотере, составляющей 25-45% ОЦК 
(1300-1800 мл) развивается декомпенсированный обратимый гемор­
рагический шок
г) критериями эффективности кровезаместительной терапии явля­
ются нормализация артериального давления, потепление и порозове- 
ние кожи, уменьшение потливости
д) кровотечение по Forrest П соответствует эрозии или язве без эн­
доскопических признаков состоявшегося кровотечения
5. Инфузионно-трансфузионная терапия при язвенном кровотече­
нии соответствует всему, кроме:
а) при легкой степени кровопотери осуществляют переливание 500- 
800 мл крови
б) сердечные и сосудосуживающие препараты противопоказаны до 
восполнения объема циркулирующей крови
в) при средней степени тяжести кровопотери, наряду с гемостати­
ческой терапией и 500-1000 мл плазмозамещающих растворов, про­
водят переливание 600-1000 мл крови или адекватного количества 
взвеси эритроцитов
г) при кровопотери тяжелой степени внутривенно струйно вводят 
500-1500 мл плазмозамещающих растворов и 1500-2500 мл крови или 
адекватного объема эритроцитарной массы
д) при продолжающемся интенсивном кровотечении в случае кро­
вопотери тяжелой степени кровь вводят внутриартериально
6. Какое утверждение неверно для характеристики перфорации язвы
желудка?
а) внезапные резчайшие боли в животе
б) возникновение рвоты
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в) вздутие живота отсутствует
г) доскообразный живот
д) чаши Клойбера на обзорной рентгенограмме брюшной полости
7.При язвенном кровотечении на догоспитальном этапе осуществ­
ляют следующие мероприятия, кроме:
а) холод на эпигастральную область, голод, покой, при резком па­
дении АД -  положение Тренделенбурга
б) больного транспортируют на носилках
в) кислородотерапия через маску или трансназальные зонды
г) внутривенное или внутримышечное введение дицинона (2-4 мл и 
более 12.5% раствора)
д) введение сосудосуживающих препаратов
в.Острое желудочное кровотечение может быть типичным ослож­





г) язвенная болезнь желудка
д) язвенная болезнь двенадцатиперстной кишки
9. Больного С., перенесшего резекцию желудка, обычно беспокоят 
через 10-15 мин после еды внезапно возникающая резкая слабость, 
повышенное потоотделение, артериальная гипотония, тахикардия, 
головная боль, сердцебиение, выраженная мышечная гипотония, не­
преодолимое желание лечь. Наиболее вероятный диагноз:
а) демпинг-синдром
б) гипогликемический синдром
в) синдром приводящей петли
г) рак желудка
д )  карциноид
10. У больного, страдающего язвенной болезнью двенадцатиперст­
ной кишки в течение 12 лет, при очередном обострении появились 
постоянные боли с иррадиацией в спину. При ФГДС язва задней 
стенки луковицы двенадцатиперстной кишки размерами 14x12 мм, 








1 .Для карциноида верны все нижеследующие утверждения, кроме:
а) происходит из энтерохромафинных клеток
б) может встречаться во всех органах, но наиболее часто обнару­
живается в легких
в) клинические проявления (диарея, приливы, бронхоспазм) про­
воцируются приемом алкоголя
г) обычно при карциноидном синдроме происходит гиперпродук­
ция серотонина
д) при карциноидном синдроме выделение 5-оксииндолуксусной 
кислоты с мочой повышено
2.Пациент К, 24 лет, страдает язвенной болезнью двенадцати­
перстной кишки в течение 5 лет. Поступил в стационар с очеред­
ным обострением. При ФГДС -  глубокая язва луковицы двенадца­
типерстной кишки. Через 6 часов после поступления в стационар 
внезапно почувствовал головокружение, слабость, выступил хо­
лодный пот. Боли в эпигастрии исчезли. Снята ЭКГ: ритм синусо­
вый, 70 в 1 мин, неполная блокада правой ножки пучка Гиса. Ваше 
предположение о наиболее вероятной причине изменения состоя­





д) недиагностированная ранее мочекаменная болезнь
3.Эндоскопические признаки язвы, характерной для обострения яз­
венной болезни желудка и не характерной для злокачественного про­
цесса, все следующие, за исключением:
а) ровные края
б) полиповидное утолщение окружающей слизистой оболочки+
в) ровное дно
г) равномерно выраженная деформация вокруг язвы
д) отсутствие асимметричной деформация складок у одного из кра­
ев язвы
4.Какая характеристика язвенного кровотечения ошибочная?
а) при кровопотери 20% ОЦК шоковый индекс Альговера равен
0.9-1.2
б) при тяжелой степени кровопотери гемоглобин составляет 70- 
50 г/л
в) при кровопотере средней тяжести гематокрит равен более 0.35+
420
г) при кровопотере легкой степени артериальное давление обычное 
или слегка снижено
д) если при острой кровопотере ЦВД ниже 50 мм вод.ст, то это 
свидетельствует о снижении ОЦК
5. Какое утверждение для язвенного кровотечения ошибочно?
а) кровотечение по Forrest lb соответствует струйному артериаль­
ному кровотечению
б) для остановки кровотечения используется эндоскопическая тер­
мокоагуляция и мультиполярная электрокоагуляция
в) для остановки кровотечения используется эндоскопическая ла­
зерная фотокоагуляция, инъекционная склеротерапия
г) хирургическое лечение осуществляют при неэффективности 
консервативной терапии (при продолжающемся кровотечении)
д) хирургическое лечение осуществляют, если для стабилизации 
гемодинамики и уровня гемоглобина требуется более 3000 мл крови в 
сутки
6. Какое число сердечных сокращений при типичной перфорации 
язвы?
а) стойкая тахикардия во все периоды заболевания
б) стойкая брадикардия во все периоды заболевания
в) в начале заболевания — тахикардия, затем (период мнимого бла­
гополучия и перитонита) — брадикардия
г) в начале заболевания — брадикардия, затем (период мнимого 
благоп олучия  и перитонита) -  тахикардия
д) характерны х изменений числа сердечных сокращений нет
7 . В спом огательн ы е симптомы классического прободения язвы в 
брю ш н ую  п олость  в период болевого шока все, кроме:
а) лихорадка
б) рвота (у 20% больных, однократная)
в) задержка стула и газов
г) выраженное напряжение передней брюшной стенки
д) бледное лицо с пепельно-цианотичным оттенком, при развитии 
шока лоб покрыт капельками холодного, липкого пота, конечности 
холодные
8. Для хпоргидропенической комы характерно все, кроме:
а) сухость языка, слизистой оболочки полости рта
б )  зрачки широкие
в) возможны мышечные подергивания
г) калий плазмы крови более 2.5 ммоль/л
д) лейкоцитоз
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9.На госпитальном этапе при хлоргидропенической коме осущест­
вляют следующее лечение, кроме:
а) внутривенно капельно вводится до 1000-1500 мл изотонического 
раствора натрия хлорида
б) при гипокальциемии внутривенно вводят 10-20 мл 10% раствора 
кальция хлорида или кальция глюконата
в) 400-600 мл реополиглюкина вводят внутривенно капельно
г) для коррекции гипоальбуминемии вводят 10% раствор альбуми­
н а -  150-200 мл внутривенно капельно
д) устанавливается палатный режим для больного с ограничением 
ходьбы до 20 м
Ю.Оперативное лечение язвенной болезни желудка у больного с 
локализацией язвы в области малой кривизны средней трети тела же­
лудка (размер язвы 14x10 мм) показано:
а) при СОЭ более 30 мм/час
б) упорной изжоге
в) сопутствующем калькулезном холецистите
г) отсутствии репарации язвы при ее консервативном лечении в те­
чение б мес.
д) при любом из названных условий
КОНТРОЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ
1 .Какие осложнения язвенной болезни Вы знаете?
2,Опишите клиническую картину пилоробульбарного стеноза, раз­
вившегося у больного язвенной болезнью. С какой патологией не­
обходимо провести дифференциальный диагноз и с помощью каких 
методов?
3. Диагностика и лечение хлорпенической комы.
4. Нужно ли оперировать больного 36 лет, страдающего язвенной бо­
лезнью двенадцатиперстной кишки с компенсированным пилоро- 
дуоденальным стенозом?
5.Опишите клиническую картину пенетрации язвы, развившегося у 
больного язвенной болезнью. С какой патологией необходимо про­
вести дифференциальный диагноз и с помощью каких методов?
б.Опишите клиническую картину перфорации язвы, развившегося у 
больного язвенной болезнью. С какой патологией необходимо про­
вести дифференциальный диагноз и с помощью каких методов?
7. Когда Вы заподозрите язвенное кровотечение? Какие лабораторные 
и инструментальные методы необходимо использовать?
8. Консервативная терапия язвенного кровотечения.
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9 .К лин ические п ризнаки  рака ж елудка. Д и агн ости ка м алигнизиро­
ванны х язв ж елудка.
Ю .Т актика лечения при ослож нениях  язвен н ой  болезни.
11 .К акие особен н ости  течения и лечения у  больны х язвенной болез­
нью  п ож и лого  и старческого  возраста?
12.И злож и те осн овн ы е принципы  реаби ли тац и и  больны х язвенной 
болезнью  ж елудка и двен адц атип ерстной  киш ки.
ПРАВИЛЬНЫЕ ОТВЕТЫ НА ТЕСТОВЫЕ 
ЗАДАНИЯ
1-Я СТУПЕНЬ (НИЗШАЯ)
1. г 6. в
2. д 7. г
3. а 8 .6
4 .6 9. а
5. д 10. д
2-Я СТУПЕНЬ (С
1. г 6. д
2. г 7. д
3. а 8. в
4. д 9. а
5. а 10. б
3-Я СТУПЕНЬ (В
1 .6 6. а
2. г 7. а
З .б 8. г
4. в 9. д
5. а 10. г
ОЦЕНКА РЕЗУЛЬТАТОВ ТЕСТОВОГО 
ЗАДАНИЯ
1-Я СТУПЕНЬ (НИЗШАЯ)
9—10 баллов. В ы  отлично сп рави лись с заданием . Н е оболь­
щ айтесь -  вопросы  бы ли  слиш ком  просты е.
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7-8 баллов. Вы справились с заданием, но при таких простых 
вопросах это не очень хороший результат.
6 баллов и меньше. Вы не справились с заданием. Вам необ­
ходимо серьезно поработать над темой, начиная с самых азов.
2- Я СТУПЕНЬ (СРЕДНЯЯ)
9-10  баллов. Вы отлично справились с заданием, попробуйте 
свои силы на 3-й ступени.
7-8 баллов. Вы справились с заданием, но для преодоления 
следующей (3-й ступени) Вам желательно прочитать еще раз инфор­
мационный блок пособия и другую учебную литературу.
6 баллов и меньше. Вы не справились с заданием в полной 
мере. Вам необходимо внимательно прочитать еще раз лекции, ин­
формационный блок пособия и учебник.
3- Я СТУПЕНЬ (ВЫСШАЯ)
9—10 баллов. Вы превосходно справились с заданием и пока­
зали феноменальный результат! Уровень Ваших знаний очень высо­
кий, Вы пройдете тестирование по данному разделу гастроэнтероло­
гии при получении сертификата в различных странах. Поздравляем!
7 -8  баллов. Вы хорошо справились с заданием.
6 баллов. Вы посредственно справились с заданием, но оно 
было очень сложным. Совершенствуйте свои знания, навыки и кли­
ническое мышление!
5 баллов И меньше. Вы не справились с заданием. Высокий 
уровень тестов Вам пока не под силу. Совершенствуйтесь!
ЛИТЕРАТУРА
Основная:
1. Внутренние болезни /Под ред.Ф.И.Комарова и соавт. -  М.: Медицина, 
1991.-С.300-315.
2. Маколкин В.И., Овчаренко С.И. Внутренние болезни. -  М.: Медицина, 
1989.-С .231-238.
Дополнительная:
1. Аруин Л.И., Капуллер Л.Л., Исаков В.А. Морфологическая диагностика болез­
ней желудка и кишечника -  М.: Триада-Х, 1998. -  496 с.
2. Белоусов А.С. Дифференциальная диагностика болезней органов пищеварения. 
2-е изд., перераб. и доп. -  М.: Медицина. -  1984. -  288 с.
3. Богер М.М. Язвенная болезнь. Современные аспекты этиологии, патогенеза, 
саногенеза. -  Новосибирск: Наука, 1986. -  256 с.
4. Василенко В.Х., Гребенев А.Л. Грыжи пищеводного отверстия диафрагмы. -  
М.: Медицина, 1978. -  224 с.
424
5. Василенко B.X., Гребенев А.Л., Шептулин А.А. Язвенная болезнь. Современ­
ные представления о патогенезе, диагностике, лечении. -  М : Медицина, 1987.
-2 8 8  с.
6. Григорьев П.Я., Яковенко А.В. Клиническая гастроэнтерология. -  М.: Меди­
цинское информационное агенство, 2001. -  704 с.
7. Диагностика и лечение внутренних болезней /Руководство для врачей: В 3-х т. 
Под общей ред. Ф.И.Комарова. Т.З. — М.: Медицина, 1992. -  328 с.
8. Заболевания органов пищеварения. Ч. 1. Под ред. проф. Е.С.Рысса. — С-Пб.: 
Медицинское информационное агенство, 1995.—400 с.
9. Зависимость темпа репарации кровоточащих язвенных дефектов двенадцати­
перстной кишки от эрадикации Н. pylori /И.А.Морозов, Е.В.Лукина, 
И.В.Лопатина, А.А.Гринберг //Матер. 8-й сессии Российской группы по изуче­
нию Helicobacter pylori. -  Уфа, 1999. -  С. 28-33.
Ю.Златкина А.Р. Лечение хронических болезней органов пищеварения. -  М.: Ме­
дицина, 1994. -  336 с.
11. Ивашкин В.Т., Исаков В.А., Лапина Т Л . Какие рекомендации по лечению за­
болеваний, ассоциированных с Н. pylori, нужны в России? Анализ основных 
положений Маастрихтского соглашения-2. /Библиотека последипломного об­
разования. -  М., 2000. -  28 с.
12. Калинин А.В. Язвенная болезнь: диагностика, современные принципы лечения 
и профилактики. Метод.рекомендации. -  М., 1999. —30 с.
13. Кишковский А.Н. Дифференциальная рентгенодиагностика в гастроэнтероло­
гии. -  М.: Медицина, 1984. -2 8 8  с.
14. Крылов Н.Н. Кровотечение из верхних отделов пищеварительного тракта: 
причины, факторы риска, диагностика, лечение //Рос. жури, гастроэнтерол , ге- 
патол., колопрокгол. -  2001. -  № 2. -  С. 76-87.
15. Лапина Т.Л. Российские рекомендации по диагностике и лечению инфекции 
Helicobacter pylori //Рос. жури, гастроэнтерол., гепаггол., колопрокгол. -  1999. -  
№ 3 .- С .  84-89.
16. Мараховский Ю.Х. Общая гастроэнтерология: Основная терминология и диаг­
ностические критерии. -  Мн.: Репринт, 1995. -  172 с.
17. Мараховский Ю.Х. Стандартизация в гастроэнтерологии //М ея новости. -  
1998. -  № 3, Прилож. Записная книжка практического врача № 5. -  С. 2-32.
18. Мараховский Ю.Х. Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь. 4.1. Патофизио­
логия. //Медицина. -  1999. -  № 2. -  С. 26-29.
19. Мараховский Ю.Х. Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь. Ч.П. Клиниче­
ские аспекты //Медицина -  1999. -  № 3. -  С. 26-29.
20. Неотложная гастроэнтерология: руководство для врачей (2-е и зя , перераб. и 
доп.) /  А.А.Крылов, А.Г.Земляной, В.А.Михайлович, А.М.Иванов. -  СПб: Пи­
тер Паблишинг, 1997. -  512 с.
21.Окороков А.Н. Лечение болезней внутренних органов: Практ. Руководство: В 3 
т.Т . 1 - 2-е изд , перераб. и доп. -  Мн : Выш.шк , Белмедкнига, 1997.-552 с.
22,Окороков А.Н. Диагностика болезней внутренних органов: Практ. Руково­
дство: В 3 т. Т. 1. -  Мн.: Выш.шк., Белмедкнига, 1999. -  560 с.
23. Пиманов С.И. Эзофагит, гастрит и язвенная болезнь. -  М.: Медицинская книга, 
Н.Новгород: Изд-во НГМА, 2000. -  378 с.
24. Руководство для врачей скорой помощи /  Под ред. В.А.Михайловича. -  Л.: 
Медицина, 1986. -  448 с.
25. Руководство по гастроэнтерологии: В трех томах /Под общей редакцией 
Ф.И.Комарова и А.Л.Гребенева Т.1. Болезни пищевода и желудка
425
/Ф.И.Комаров, А.Л.Гребенев, А.А.Шептулин и др.: Под ред.Ф.И.Комарова, 
А.Л.Гребенева, А.А.Шептулина. -  М : Медицина, 1995. -  671 с.
26. Руководство по клинической эндоскопии /В.С.Савельев, Ю.Ф. Исаков, 
Н.А.Лопатин и Под реп В.С.Савельева, В.М.Буянова, Г.И.Лукомского. -  
М.: Медицина, 1985. -  544 с.
27. Рысс Е С ., Зваргау Э.Э. Фармакотерапия язвенной болезни. -  СПб.; М.: 
«Невский Диалект»-«Издательство БИНОМ», 1998. — 253 с.
28. Стандарты (протоколы) диагностики и лечения болезней органов пищеварения 
/П. Я. Григорьев, В.Т.Ивашкин, Ф.И.Комаров и др. -  М., 199*. - 4 7  с.
29. Тамулевичюте Д.И., Витенас A M . Болезни пищевода и кардии. -  2-е издю, 
перераб. и доп. - М :  Медицина, 1986.-224 с.
30. Тридцатилетний опыт лечения больных язвенной болезнью /П. Я. Григорьев,
Э.П Яковенко, Н. А. Агафонова и др. //Клинич. медицина. -1999 . -  №  9. -  С. 45- 
50.
ЗГТрухманов А.С. Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь я  пищевод Барретта 
// Болезни органов пищеварения -  2000. -  №  1 .- С .  3-8.
32. Циммерман Я.С. Очерки клинической гастроэнтерологии. — Пермь: Издатель­
ство Пермского университета, 1992. -  336 с.
33. Шептулин А.А. Кровотечения из верхних отделов желудочно-кишечного трак­
та // Болезни органов тпцсварсния 2000. -  №  1. -  С 9-12.
34.Эльшгейн Н.В. Ошибки в гастроэнтерологии. Диагностика и лечение. -  Тал­
линн. -  1991. -1 8 9  с.
35. Язвенная болезнь /О.КМинушкин, ИВ.Зверков, Г.АЕлизаветина, 
Л.В .Масловский.—М.Мединет, 1995. — 152 с.
36. Functional gastrointestinal disorders /NJ.Talley, V.Stanghellini, R.C.Heading et al. 
//Gut. -  1999. -  Vol.45, Suppl. П .-Р . П37-П42.
37. Gerson L. A simple symptom questionnaire can predict Barrett's esophagus 
//Am. J.Gastroenterol. -  2001. -  Vol.96, N  7. - P .  2005-2012.
38. Jenkins S.A. Non-variceal upper gastrointestinal bleeding: future prospects //Rec. 
Clin. Pract. -  1997. -  Vol. 19, Jft 8. -  P. 51-63.






Показатель Норма в единицах СИ














Билирубин общий 8.55-20.5 мкмоль/л







Калий плазмы 4.2-6.0 ммоль/л
Натрий плазмы 130-145 ммоль/л




28-194 нмоль х с‘‘л '‘
Аспартатаминотрансфераза
(ACT)
28-139 нмоль х c 'V




мужчины 4,5-5,0 х 10|2/л






Тромбоциты 150-350 х 10*/л















ДИАГНОСТИКА М ЛЕЧЕНЕ ИНФЕКЦИИ Helicobacter pylori: 
СОВРЕМЕННЫЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ 
ДОКЛАД ВТОРОЙ КОНФЕРЕНЦИИ ПО ПРИНЯТИЮ 
КОНСЕНСУСА МААСТРИХТ
21-22 сентября 2000
За 4 года, истекшие с момента принятия Первого Маастрихт­
ского Консенсуса, в этой области знаний достигнут значительный 
прогресс и углубленное понимание, которые заставляют обновить 
прежние рекомендации. Европейская группа по изучению Helicobac­
ter pylori (EHPSG) организовала совещание с участием врачей общей 
практики из стран Европы, представителей Национальных Гастроэн­
терологических обществ, специалистов и экспертов со всего мира, с 
целью принятия современного руководства по диагностике и лече­
нию инфекции Н.pylori.
В этом документе представлено краткое резюме основных по­
ложений Доклада.
Основные направления, затронутые в Докладе:
■ Диагностика и лечение инфекции H.pylori на уровне пер­
вичной медицинской помощи
■ Диагностика и лечение инфекции K pylori на уровне 
специализированной медицинской помощи
■ Инфекция H.pylori как проблема здравоохранения
■ Кого лечить
■ Как лечить




Эти рекомендации по доказательности соотнесены с пятью 
уровнями:
1. Исследования хорошо организованные с правильным контролем.
2. Хорошо организованные когортные исследования или иссле­
дования случай-контроль, исследования с незначительными недора­
ботками, исследования с убедительными, но непрямыми доказатель­
ствами.
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3. Исследования, основанные на единичных наблюдениях, ис­
следования с серьезными недостатками, исследования с непрямыми 
доказательствами.
4. Клинический опыт.
5. Недостаток доказательств для формирования определенного 
мнения.
КОГО ЛЕЧИТЬ





Язвенная болезнь двенадцатиперстной кишки 
/язвенная болезнь желудка (в обострении или в ре­




Состояние после резекции желудка по поводу рака 3
Эрадикация H.pylori показана лицам, являющимся 
ближайшими родственниками больных раком же­
лудка
3
Эрадикация H.pylori может быть проведена по же­











•  Эрадикация H.pylori является приемлемым вы* 2
бором в тактике лечения
•  У некоторой части больных эрадикация H.pylori 2
приводит к длительному улучшению самочувствия
Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь
Эрадикация H.pylori:
•  В большинстве случаев не связана с появлени* 3
ем гастроэзофагеальной рефлюксной болезни
•  Не вызывает усиления уже существующей гаст- 3
роэзофагеальной рефлюксной болезни
Эрадикация H.pylori должна быть проведена 3
больным, которым показано длительное лечение с
подавлением кислотной продукции
Поражения гастродуоденальной слизистой
оболочки, обусловленные приемом нестероидных
противовоспалительных препаратов
Эрадикация H.pylori:
•  Снижает частоту язв, если проводится до на- 2
чала курса НПВП
•  Сама по себе не является достаточной для 2
предотвращения повторных язвенных кровотечений
при приеме НПВП
•  Не ускоряет заживление дуоденальных и же- 1
лудочных язв у больных, получающих антисекре-
торную терапию на фоне приема НПВП
H.pylori и НПВП/аспирин являются независи- 2
мыми факторами риска ульцерации.




Лечение должно рассматривать как блок, предусматривающий не 
только эрадикационную терапию первой линии, но и второй линии 
одновременно. (Следует отметить, что дозировки, которые одобрены 
национальными рекомендациями могут различаться, например, в от­
ношении метронидозола).
Терапия первой линии
Ингибитор протонной помпы (или рантидин висмут цитрат) 
в стандартной дозе 2 раза в день + клэритромицин 500 мг 2 раза в
день +
амоксициллин 1000 мг 2 раза в день или метронидазол 500 мг 2 раза в
день*
как минимум на 7 дней
‘ Сочетание клэритромицина с амоксициллином предпочтительнее, 
чем клэритромицина с метронадзолом, так как может способствовать 
достижению лучшего результата при назначении лечения второй ли­
нии -  квадротерапии.
1
В случае отсутствия успеха лечения
1
Терапия второй линии
Ингибитор протонной помпы в стандартной дозе 2 раза в день + 
Висмута субсалицилат/субцитрат 120 мг 4 раза в день + 
метронидазол 500 мг 3 раза в день + тетрациклин 500 мг 4 раза в день 
как минимум на 7 дней
Если препараты висмута не могут быть использованы, нужно исполь­
зовать тройные схемы лечения на основе ингибиторов протонной
помпы.
I
В случае отсутствия успеха лечения дальнейшая тактика определяет­
ся в каждом конкретном случае
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Антибиотики, специфически направ­
ленные против H.pylori, пробиотики и вак­
цины могут войти в арсенал антигеликобак- 
терной терапии в будущем, но в настоящее 
время практических рекомендаций пока 
не существует
И З Б Р А Н Н Ы Е  К Л Ю Ч Е В Ы Е  В О П Р О С Ы
Стратегия диагностики, ведения и лечения больных с инфекцией 
H.pylori
• Подход «test and treat» (диагностика H .pylori неинвазивным 
методом с последующим назначением лечения без эндоскопии) мо­
жет быть использован у взрослых пациентов с упорной диспепсией 
моложе 45 лет (возрастная граница может быть различной в нацио­
нальных рекомендациях) при исключении больных с явной симпто­
матикой гастроэзофагеальной рефлюксной болезни, лиц, принимаю­
щих НПВП, больных с тревожными симптомами или с семейным 
анамнезом, отягощенным раком желудка.
• Диагноз инфекции должен быть осуществлен уреазным дыха­
тельным тестом (с мочевиной, меченной 13С/14С) или с помощью 
обнаружения антигена H.pylori в кале.
• Всегда необходимо удостовериться в успешности эрадикаци- 
онной терапии, используя или уреазный дыхательный тест, или диаг­
ностические мероприятия, требующие эндоскопии, если она показа­
на. Обнаружение антигена H.pylorl в кале является альтернативой 
уреазному дыхательному тесту, если он недоступен.
• При неосложненной язвенной болезни двенадцатиперстной 
кишки после эрадикационной терапии антисекреторные препараты не 
назначаются.
• При отсутствии эффекта от лечения второй линии -  квадроте­
рапии в условиях оказания первичной медицинской помощи пациент 
должен быть направлен к специалисту.




• Подход «search and treat» рекомендуется к больным язвенной 
болезнью длительно или курсами принимающим антйсекреторные 
препараты.
• Программы изучения резистентности штаммов H.pylori 
должны быть приведены в исполнение в случае влияния резистентно­
сти к кларитромицину на эффективность лечения первой линии.
•Инфекция H.pylori является установленным этиологическим 
фактором для некардиального рака желудка. Несмотря на то, что су­
щественная часть рака желудка может быть связана с инфекцией 
H.pylori , лишь у небольшого числа инфицированных лиц разовьется 
рак желудка.
• В настоящее время скрининг наличия инфекции H.pylori не 
нужно проводить у бессимптомного населения.
Педиатрия
Конференция Маастрихт 2 -  2000 принимает позиции, установ­
ленные в статье EHPSG и ESPGHAN {J.Pediatr. Gastroenterol.Nutr. -  
2000; 30;208-13).
Reference: Current Concepts in the Management of Helicobacter 
pylori Infection -  The Maastricht Consensus Report 2-2000. Malfertheier 
etal.
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О С Н О В Н Ы Е  О П Р Е Д Е Л Е Н И Я  И  П О Л О Ж Е Н И Я  
Р И М С К О Г О  I I  К О Н С Е Н С У С А  (1999 г.)
П О  П Р О Б Л Е М Е  Ф У Н К Ц И О Н А Л Ь Н О Й  
Д И С П Е П С И И
Римским II консенсусом определена группа функциональных 
желудочно-кишечных расстройств, среди которых имеются гастро­
дуоденальные нарушения, относящиеся к рубрике В.
Функциональные желудочно-кишечные расстройства 
(фрагмент), Римский II консенсус, 1999
В. Гастродуоденальные расстройства 
В 1. Функциональная диспепсия 
В 1а. Язвенноподобная диспепсия 
Bib. Дисмоторная диспепсия 
В 1с. Неспецифическая диспепсия 
В2. Аэрофагия 
ВЗ. Функциональная рвота
В материалах Римского II консенсуса отмечается, что в патоге­
незе функциональных желудочно-кишечных расстройств имеют зна­
чение нарушения моторики, висцеральная гиперчувствительность, 
воспаление кишечной слизистой оболочки или нервных сплетений, 
состояние ЦНС, генетические факторы, особенности внешних воз­
действий, стрессы в жизненных ситуациях, социальные и психологи­
ческие факторы.
Определения
Под диспепсией подразумевают боль или дискомфорт  в верх­
ней части живота преимущественно по срединной линии, т.е. при­
мерно в эпигастрии. Боль в правом или левом подреберьях не отно­
сится к диспепсии.
Боль расценивается как субъективное, неприятное ощущение, 
некоторые пациенты отмечают интенсивный характер боли. При оп­
росе пациентов следует разграничивать боль от дискомфорта.
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Под дискомфортом понимается субъективное неприятное 
ощущение, которое сам пациент не расценивает как боль, а описывает 
как какие-нибудь из следующих симптомов: раннее насыщение, пе­
реполнение (полнота) в эпигастрии, вздутие или тошнота.
Раннее насыщение — это ощущение переполнения желудка, 
возникающее вскоре после начала еды, непропорционально объему 
съеденной пищи. Чувство раннего насыщения приводит к тому, что 
пациент не может съесть привычную порцию пищи.
Переполнение (полнота, распиранне) — неприятное ощущение 
постоянного наполнения желудка пищей. Это ощущение может воз­
никать после приема пищи или независимо от него.
Вздутие в верхней части живота — ощущение напряжения в 
данной области, которое следует отличать от видимого растяжения 
(напряжения) живота.
Тошнота -  в большей или меньшей степени выраженное чувст­
во потребности в рвоте.
При определении понятия диспепсии (не смешивать с функцио­
нальной диспепсией!) ее длительность не имеет решающего значения.
На основании 24-х часовой pH-метрии установлено, что изжога 
связана с гастроэзофагеальной рефлюксной болезнью (ГЭРБ).
Необследованная и обследованная диспепсия
Необходимо различать необследованных пациентов с диспеп­
сией и обследованных больных с диспептическими жалобами, у ко­
торых диагностирована какая-либо органическая патология (язвенная 
болезнь, ГЭРБ и проч.) или установлено функциональное заболевание 
-  функциональная диспепсия.
Причины диспепсии
С точки зрения этиологии пациенты с диспепсией могут быть 
подразделены на три основные категории:
1) пациенты с обнаруженной причиной диспептических сим­
птомов (язвенная болезнь, ГЭРБ с эзофагитом или без такового, зло­
качественные опухоли, панкреато-билиарная патология и воздействия 
лекарственных препаратов);
2) пациенты с установленными патофизиологическими или 
микробиологическими нарушениями, клиническое значение которых 
неясно (Helicobacter pylori, т.е. хеликобактерный гастрит, верифици­
рованный гистологически дуоденит, желчнокаменная болезнь, висце­
ральная гиперчувствительность, нарушения гастродуоденальной мо­
торики);
3) пациенты, у которых не обнаружено какой-либо патологии, 
объясняющей наличие симптомов диспепсии.
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Пациентов, у которых не обнаружено структурных или биохи­
мических изменений, объясняющих наличие диспептических сим­
птомов (т.е. категории 2 и 3) следует расценивать как имеющих 
функциональную диспепсию. Широко распространенным термином 
«неязвенная диспепсия» пользоваться не рекомендуется, т.к. паци­
енты с функциональной диспепсией наряду с симптомами язвенной 
болезни могут иметь и другие неприятные ощущения, соответствую­
щие различным заболеваниям, которые следует исключать при по­
становке диагноза «функциональная диспепсия».
Диагностические критерии
Функциональная диспепсия
Симптомы диспепсии не позволяют разграничить органическую 
диспепсию от функциональной. Пациенты должны быть обследованы 
для исключения возможной органической патологии. Таким образом, 
функциональная диспепсия является диагнозом, который ставится 
методом исключения. При определении термина было решено, что 
перед установлением диагноза «функциональная диспепсия» прояв­
ления заболевания должны иметь хроническое течение.
Консенсусом рекомендовано следующее определение функцио­
нальной диспепсии: если на протяжении по меньшей мере 12 нед, не 
обязательно постоянно, в течение последних 12 мес имеется: 
1) постоянная или перемежающаяся диспепсия (боль или диском­
форт преимущественно в верхней части живота) и 2) отсутствие ор­
ганической патологии (в том числе при проведении ФЭГДС), кото­
рая могла бы иметь сходные симптомы; и 3) отсутствие данных, что 
диспептические проявления уменьшаются только после дефекации 
или связаны с частотой и характером стула (т.е. требуется исклю­
чить синдром раздраженной тол стой кишки).
Минимум диагностического обследования, необходимого для 
установления убедительного (научно обоснованного) диагноза 
«функциональная диспепсия» включает тщательный опрос, физи- 
капьное обследование и ФЭГДС во время проявления симптомов, но 
при отсутствии анти секреторной терапии. В процессе обследования 
при необходимости достоверной верификации патологии могут на­
значаться дополнительные обследования.
Пациенты, имевшие в анамнезе документированную язвенную 
болезнь, не должны, рассматриваться как больные функциональной 
диспепсией. Однако, отдельные больные язвенной болезнью, изле­
ченные от нее после успешной эрадикации Helicobacter pylori 
(H.pylori), могут иметь функциональную диспепсию.
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Подгруппы (варианты) функциональной диспепсии
Концепция подразделения диспепсии на подгруппы, в зависи­
мости от симптоматики, остается противоречивой, но прочно вошед­
шей в клиническую практику. Четыре рабочие экспертные группы 
независимо друг от друга предложили подразделить функциональную 
диспепсию на подгруппы, но определения подгрупп оказались не 
унифицированными. В отличие от имевшегося ранее положения, в 
Римском консенсусе (1999 г.) рефлюксноподобная диспепсия исклю­
чается как подгруппа функциональной диспепсии.
Две основных гипотетических подгруппы были выделены все­
ми экспертами: язвенноподобная диспепсия и дисмоторная диспеп­
сия. Если раньше каждая подгруппа выделялась по 2-3 ключевым 
симптомам, которые объединялись в виде групп, в настоящее время 
пришли к выводу о преимуществе для клинической практики разде­
ления больных диспепсией на основании преобладающего (наиболее 
беспокоящего) одного симптома.
В 1а. Язвенноподобная диспепсия. Основным симптомом яв­
ляется боль в верхней части живота.
Bib. Дисмоторная (дисмоторноподобная) диспепсия. Основ­
ным симптомом является неприятное или беспокоящее ощуще­
ние (дискомфорт) с локализацией в верхней части живота. Эго 
ощущение может характеризоваться как  чувство распирания 
(переполнения) в верхней части живота, раннее насыщение, взду­
тие или тошнота или сопровождаться этими симптомами.
В 1с. Неспецифическая диспепсия. К  этому типу относятся 
пациенты, предъявляющие симптомы, которые не полностью со­
ответствуют критериям язвенноподобной или дисмоторной дис­
пепсии.
Эпидемиологические, патофизиологические и клинические ис­
следования за последние 5 лет подтвердили правильность подразде­
ления вариантов диспепсии по одному преобладающему симптому. 
Установлено, что женский пол, выраженное чувство переполнения 
после еды и тошнота независимо друг от друга ассоциированы с за­
медленной желудочной эвакуацией, в то время как совокупность 
симптомов не имела такой связи. Обнаружено, что чувство раннего 
насыщения связано с нарушением желудочной аккомодации. На ос­
новании двух больших клинических исследований установлено, что 
эффект от ингибиторов протонной помпы определяется наличием
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преобладающего симптома. В случае болей в эпигастрии, но при от­
сутствии дискомфорта, отмечается статистически достоверный тера­
певтический эффект омепразола в сравнении с плацебо. Если исполь­
зовать анализ совокупности симптомов, указанные закономерности 
не выявляются.
Синдромы наложения (overlap синдромы)
Изжога. Пациенты, у которых изжога (т.е. жгучая загрудинная 
боль) является преобладающим симптомом, исключены из группы 
диспепсий по определению и обычно имеют ГЭРБ. Однако больные 
функциональной диспепсией очень часто имеют изжогу в качестве 
дополнительного симптома, в то время как преобладающую роль иг­
рает боль или дискомфорт в животе. Обычно в таких случаях изжога 
незначительна или редка. Реже наблюдается ситуация, когда изжога 
частая, выраженная, а при рН-мониторировании определяется па­
тологический рефлюкс желудочного содержимого в пищевод. Таким 
пациентам следует устанавливать диагноз ГЭРБ, а не функцио­
нальной диспепсии.
Синдром раздраженной кишки. Большинство больных функ­
циональной диспепсией не имеют выраженных кишечных симпто­
мов. Тем не менее, отдельные больные могут иметь сочетание 
функциональной диспепсии и синдрома раздраж енной киш ки 
(СРК), Возможно наличие болей в верхней части живота или дис­
комфорта, связанных только с СРК. Если боль в верхней части живо­
та или дискомфорт уменьшаются исключительно после дефекации 
и/или ассоциированы с изменением характера стула, следует диагно­
стировать СРК. С другой стороны, если в верхней части живота име­
ются боли или дискомфорт, не связанные с кишечными проявления­
ми, а также боли или дискомфорт другого характера, имеющие зави­
симость от дефекации и характера стула, следует полагать одновре­
менное существование функциональной диспепсии и СРК.
Обследование
Обследование больного диспепсией (необследованного ранее) и 
больного документированной функциональной диспепсией различается.
Необследованные больные диспепсией (диспепсия как пред­
варительный диагноз). Методом выбора является ФЭГДС. Все 
больше укрепляется мнение о необходимости определения H.pylori у 
больных диспепсией. Такое требование становится обязательным. 
Среди необследованных H.pylori-позитивных больных часто обнару­
живается язвенная болезнь. Эндоскопию следует осуществлять преж­
де всего пациентам, у которых симптомы появились впервые в пожи­
лом возрасте или имеются симптомы тревоги (потеря массы тела,
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рвота, дисфагия или кровотечение), что указывает на возможность 
органической патологии.
Больные функциональной диспепсией. Во время обострения 
симптоматики, но при отсутствии антисекреторной терапии ФЭГДС 
позволяет прежде всего идентифицировать функциональную диспеп­
сию исключением важной органической патологией. Ультразвуковое 
исследование (УЗИ) не рекомендуется как рутинное обследование, 
т.к. у большинства больных диспепсией при этом обследовании не 
обнаруживается изменений, если отсутствовали клинические призна­
ки и биохимические тесты, характерные для поражения желчного пу­
зыря, желчевыводящих путей и поджелудочной железы. Рентгено- 
контрастное исследование тонкой кишки полезно, если имеется по­
дозрение на механическую обструкцию.
Исследование желудочной эвакуации (сцинтиграфия желудка) в 
настоящее время не рекомендуется как рутинное обследование. Не 
доказано, что эффект прокинетиков выше у больных с замедленной 
желудочной эвакуацией, чем с нормальной, хотя результаты исследо­
ваний по этому вопросу достаточно противоречивы. У больных со 
стойкой клинической симптоматикой исследование желудочной эва­
куации оправдано. Если при изучении желудочной эвакуации обна­
руживается гастропарез, то должны быть исключены его специфиче­
ские причины (например, тонкокишечная непроходимость, сахарный 
диабет, системные заболевания соединительной ткани и использова­
ние лекарственных препаратов).
Гастродуоденальная манометрия и электрогастрография обес­
печивают объективное доказательство нейромускулярной дисфунк­
ции у отдельных больных, причем роль этих методов в настоящее 
время изучается.
Пациентам с хронической или тяжелой симптоматикой диспеп­
сии полезно провести адекватное психиатрическое исследование для 
исключения депрессии, психосоматической патологии, психогенной 
анорексии.
Лечение
Используемое лечение функциональной диспепсии отражает 
неясность патогенеза заболевания и отсутствие достаточно эффек­
тивных методов терапии. Установлено, что 20-60% больных функ­
циональной диспепсией отмечают улучшение от использования пла­
цебо. Лекарственная терапия не всегда необходима: у части больных 
наблюдается хороший эффект от психотерапевтической беседы, при 
которой пациенту объясняется природа его заболевания и вселяется 
уверенность в выздоровление.
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Иногда диспептические симптомы могут уменьшаться при от­
казе от раздражающей (острой) пищи, диет с высоким содержанием 
жиров, кофе, алкоголя и курения. Если среди жалоб преобладают 
раннее насыщение, вздутие после еды или тошнота, шестиразовый 
прием пищи с малым содержанием жиров может уменьшить проявле­
ние этих симптомов. Однако, ни одна из этих рекомендаций не имеет 
доказательного значения.
Больные диспепсией повсеместно используют антациды, однако 
двойное слепое контролируемое исследование установило отсутствие их 
преимуществ перед плацебо в группе больных функциональной диспеп­
сией. Антагонисты Нг-рецепторов широко назначаются при лечении 
больных диспепсией, но в двойном слепом контролируемом исследова­
нии получены неоднозначные результаты, а по другим данным H r 
блокаторы дают эффект за счет успешного лечения не диагностирован­
ной ранее ГЭРБ. С помощью метода мета-анализа, широко используе­
мого в доказательной медицине, терапевтический эффект Н2-блокаторов 
превосходит плацебо на 20%, что сравнимо с ответом на прокинетики.
Ингибиторы протонной помпы наиболее эффективны в сравне­
нии с плацебо при функциональной диспепсии, но у больных с дис- 
моторной диспепсией эффект от этой группы препаратов отсутствует. 
Установлено, что в целом прокинет ики являю т ся более эффектив­
ными препаратами при лечении диспепсии, чем плацебо, хотя 
имеются также отдельные публикации об отсутствии должного ре- 
зультатапри их применении.
Эритромицин является макролидным антибиотиком с прокине- 
тическими свойствами, но побочные эффекты препарата и быстро 
развивающаяся тахифилаксия ограничивают его применение в кли­
нической практике. Висцеральные анальгетики (федотозин), спазмо­
литики (тримебутин), противорвотные (ондансетрон), антидепрессан­
ты (амитриптилин) и эрадикация инфекции H.pylori используются 
при лечении функциональной диспепсии, но их эффект убедительно 
не доказан. Недостаточно известно об эффективности психотерапии.
Выбор лекарственной терапии. Представляется логичным ин­
дивидуализировать лекарственную терапию функциональной диспеп­
сии. Комитет экспертов полагает, что в качестве первой линии следу­
ет использовать антисекреторные препараты при язвенноподобной, а 
прокинетические -  при дисмоторной диспепсии. Непрерывная тера­
пия в течение 2-4 нед показана, если проявления заболевания значи­
тельно ухудшают качество жизни. В редких случаях, когда симптома­
тика упорная и отсутствие лечения ее усугубляет, приходится реко­
мендовать постоянный прием препаратов. В таких случаях всегда 
следует сравнить риск лечения и его отсутствия.
Диспептическая симптоматика большинства Н.ру1оп-позитивных 
больных функциональной диспепсией не регрессируют после эрадика-
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ции. Эрадикация возможна при желании пациента после объяснения ему 
врачом возможных преимуществ и недостатков этого метода лечения. В 
то же время многие эксперты настаивают на эрадикации H.pylori при 
функциональной диспепсии, особенно в случае ее язвенноподобного 
варианта. В другом разделе материалов Римского консенсуса указано, 
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